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PRÉFACE 




L A CIRCULATION CÉRÉBRALE ? Une belle question estime le 
jury du concours. Une question bien difficile, soupirent les 
candidats moins optimistes puisque sur la sellette. Au fait, 
qu’en sait-on maintenant, interroge le clinicien. Voici la réponse 
donnée par un neuro-cliirurgien qui est aussi anatomiste et expéri¬ 
mentateur. Féconde conjonction, car il est bon d’être tout cela pour 
aborder un tel sujet. 

Que la question soit difficile, personne ne le conteste; elle l’a 
toujours été, elle l’est encore et le restera longtemps. Cependant, que 
de progrès accomplis en quarante ans, que de données sûrement 
acquises; mais aussi que de problèmes posés et non résolus, (pie 
d’incertitudes persistantes dues à la multiplicité d’approches restées 
discordantes. L’évolution s’est faite, comme en d’autres domaines de 
la biologie, grêice à l’extraordinaire perfectionnement de la technique 
et (i ses applications, d’abord prudemment possibles, ensuite prati¬ 
quées sans réticence, chez l’homme sain ou malade. Une acquisition, 
qui parait aujourd’hui élémentaire, domine et éclaire les autres : 
au début du siècle, les physiologistes considéraient comme très faible 
la dépense énergétique de la substance cérébrale. Mieux renseignés 
par des méthodes plus précises aboutissant à des résultats numé¬ 
riques plus valables, ils savent désormais que le cerveau humain, 
s’il ne pèse que 2 % du poids corporel, reçoit ci lui tout seul 17 % 
du débit cardiaque et consomme plus de 10 % de l'oxygène utilisé 
par l’organisme entier au repos. Des oxydations aussi intenses sont 
nécessairement dépendantes d’un important ravitaillement sanguin; 
la concordance chiffrée de ces deux facteurs de la nutrition cérébrale 
explique l’opposition paradoxale qui intrigua fort nos prédécesseurs : 
l’extrême fragilité de la substance grise et sa remarquable résistance 
à la fatigue. Ainsi se trouve également levé le dilemme autrefois 
inaccessible : ou bien le métabolisme cérébral est très faible, ou bien 
il est extrêmement rapide et réclame un incessant ravitaillement. 
C’est la deuxième explication qui l'emporte et la parole revient aux 
neuro-chimistes pour nous faire connaître les rouages de ce métabo¬ 
lisme délicat et jusqu’ici assez impénétrable. Il serait bon qu’en 
France ce problème ne fut pas négligé, car il représente l’avenir 
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non seulement de la physiologie du système nerveux, mais aussi de 
sa pathologie et de sa thérapeutique pharmacologique. 

Grâce aux in jections de matières plastiques et au maniement per¬ 
fectionné de Vartériographie et de la phlébographie, la vascularisa¬ 
tion cérébrale est de mieux en mieux connue. Dans ce domaine, la 
très importante contribution de l'école toulousaine est novatrice 
parce qu'elle confronte les données anatomiques, hémodynamiques, 
anatomo-pathologiques et cliniques. Entreprises dans un esprit phy¬ 
siologique et physiopathologique, ces recherches ont pour objet 
essentiel d'établir la carte des distributions artérielles en fonction de 
la localisation spatiale des mécanismes nerveux fondamentaux; ce 
qui conduit tout naturellement ci fixer l'étendue des champs d'irri¬ 
gation collatéraux et, tâche plus délicate, ci déterminer l’efficacité 
de suppléances circulatoires compte tenu des gradients de la pression 
sanguine qui les rendent possibles. La conclusion générale est que 
l'organisation artérielle cérébrale f si largement anastomosée à son 
origine, est le plus souvent du type terminal dans ses arborisations, 
fait anatomique capital qui, joint à la fragilité de la substance grise 
déjà mentionnée, éclaire beaucoup de points de la pathologie ner¬ 
veuse. Au moment où les liaisons neuro-endocriniennes hypothalamo- 
hypophysaires apparaissent chaque jour plus subtiles et plus com¬ 
plexes, il est nécessaire d'être bien informé sur l'irrigation de la tige 
et des lobes de la glande pituitaire ainsi que sur celle de l'infundi- 
bulum et des noyaux gris du thalamus et de l'hypothalamus. Dans 
cette partie de l'ouvrage, le doyen Guy LAZORTHES fait une place 
à la vascularisation de la moelle qu'il a spécialement étudiée avec 
le professeur Jean POULHES et leurs collaborateurs. A ce propos, le 
physiologiste se souvient de ce que, chez le Chien vivant, l'injection 
dans l'artère carotide interne ou l'artère vertébrale, de substances 
finement pulvérisées et opaques aux rayons X embolise non seulement 
le cerveau mais la moelle au moins jusqu'à son renflement lombaire, 
ce qui confirme la solidarité vasculaire de l’axe cérébro-spinal. Au 
surplus, les dispositifs segmentaires très particuliers de l’irrigation 
médullaire mis en évidence par les auteurs toulousains sont à consi¬ 
dérer dans l'interprétation physiopathologique de certains effets, 
encore inexpliqués, de la section transversale complète de la moelle 
expérimentalement pratiquée chez le Chien dans les régions cervicale 
basse et lombaire supérieure. 

On ne s'étonnera pas que le signataire de ces quelques lignes 
ait une prédilection pour la physiologie. Celle de la circulation du 
sang dans le cerveau a mis du temps à renoncer aux concepts méca¬ 
nistes découlant des conditions hydrostatiques particulières que 
créent la rigidité de la boîte crânienne et l'incompressibilité du liquide 
céphalorachidien. La question se réduisait, il y a environ quarante 
ans, à ce qu'on appelait « les mouvements du cerveau ». Présente- 
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ment, elle s ouvre sur les vastes horizons de la régulation du débit 
sanguin encéphalique, car la notion est désormais périmés de la 
passivité des réactions circulatoires cérébrales et de leur unique 
dépendance vis-à-vis de la pression artérielle générale. On s'accorde 
à reconnaître <[ue pratiquement Virrigation des centres nerveux n’est 
pas soumise aux ripostes vasomotrices qui se produisent en d’autres 
territoires vasculaires pour maintenir l’homéostasie, en l’espèce la 
constance de la « pression artérielle de perfusion ». Des mécanismes 
de compensation jouent en vue d’assurer la fixité du débit cérébral 
au cours des variations tensionnelles générales f plus particulièrement 
pour pallier les effets néfastes d’hypotensions marquées. Est à 
rejeter aussi la notion de pauvreté relative de l’innervation vasomo¬ 
trice des artères du cerveau et l’on s’étonne a posteriori de ce que 
l'on ait pu imaginer le plus délicat des organes du corps dépourvu 
de régulations circulatoires propres et ravitaillé par un apport sanguin 
immuable, pour autant qu’il ne subit pas les conséquences de ce qui 
se passe ailleurs dans Véconomie. 

A vrai dire , nous sommes surtout en possession de résultats 
concernant le volume sanguin global qui traverse la masse cérébrale 
et nous commencont à bien connaître ses variations. Saluons au 

s 

passage ces victoires de la technique. Les méthodes qui se réclament 
du principe de F1CK, soit en mesurant l’ampleur du métabolisme 
gazeux, soit en utilisant des indicateurs constitués d’agents non dif¬ 
fusibles colorés ou radio-actifs, de gaz inertes et y émetteurs, ont 
permis de grands progrès parce qu’elles sont très supérieures, par 
l’approximation correcte de leurs données chiffrées, aux indications 
incertaines des procédés pléthysmographiques, manométriques ou 
thermo-électriques. En la matière, l’appréciation exacte du débit en 
valeur absolue peut seule entraîner la conviction. Cependant toutes 
ces techniques, lorsque leurs renseignements sont convergents, ont 
déblayé le terrain. Personne ne nie plus ta présence de nerfs vaso- 
constricteurs cérébraux dans la chaîne sympathique cervicale et nous 
sommes assez bien documentés à leur sujet. Par contre le doute per¬ 
siste sur l’existence des nerfs vasodilatateurs. Mais cette incertitude 
n’est pas spéciale au cerveau et il règne un incontestable malaise en 
ce qui concerne le système nerveux vasodilatateur considéré dans son 
ensemble. 

L’analyse des régulations locales, qu’elles soient nerveuses ou 
humorales, est l’objectif final que se propose le physiologiste. De ce 
point de vue, on ne peut comparer le cerveau aux organes fonction¬ 
nellement homogènes que sont une glande ou un muscle. Agglomérat 
de populations de neurones à missions très diverses, permanentes 
ou intermittentes, incessamment traversé par d’innombrables influx 
distribués . propagés et aiguillés dans une immensité de circuits pré¬ 
établis ou fonctionnellement ouverts par le conditionnement , le tissu 
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nerveux n'échappe pas aux adaptations circulatoires du travail 
cellulaire. On décéléra quelque jour, peut-être pas très lointain, les 
fines modifications du transit sanguin dans ces territoires de sub¬ 
stance grise que nous dénommons « centres nerveux », car il est 
totalement exclu que ceux-ci soient des dispositifs exclusivement 
électroniques. Que l'on retrouve en eux les perspectives de la cyberné¬ 
tique est spéculativement intéressant ; ils n'en sont pas pour cela 
étrangers aux phénomènes généraux qui constituent la vie tissu¬ 
laire. Et la régulation circulatoire est une des conditions essentielles 
de cette vie surtout lorsqu'elle se manifeste par l'accomplissement 
d'actes minutieux dont la rapidité, la précision et la coordination sont 
les caractéristiques fondamentales. Déjà Vautoradiographie renseigne 
sur la répartition d'un gaz radio-actif inerte dans les différentes 
parties de Vencéphale; l'étude du pH tissulaire, la mesure extem¬ 
poranée de l'oxygène tissulaire par polarographie, Venregistrement 
de potentiels lents recueillis avec des électrodes respectivement intro¬ 
duites dans un vaisseau et placées sur le cortex donnent des résultats 
prometteurs. La voie est ouverte; elle sera rapidement prospectée. 
Répétons-le, puisse la physiologie française y tenir sa place ! 

La pharmacologie, ce violon d'Ingres des physiologistes, bénéficie 
largement de ces techniques quand elle ne les invente ou ne les 
perfectionne pas elle-même. Il n'y a pas de limite marquée entre les 
deux disciplines qui s'interpénétrent avec les médiateurs chimiques, 
les hormones, les facteurs humoro-hormonaux (noradrénaline, hista¬ 
mine), les facteurs métaboliques tels que l'anoxémie, l'hypercapnie, 
Véquilibre acido-basique. Bien entendu, la pharmacodynamie propre¬ 
ment dite s'ajoute à cette prospection dont le but final est la théra¬ 
peutique. Quel médecin ne s'intéresserait pas à la connaissance des 
actions et interactions d'un bon spasmolytique cérébral et à son 
maniement correct, efficace et sans danger dans la pratique courante. 

Tous ces aspects de la circulation du sang dans le cerveau sont 
traités par le doyen Guy LAZORTHES qui a su faire le choix néces¬ 
saire dans une documentation bibliographique considérable et quel¬ 
quefois décourageante par ses contradictions. Clarté, simplicité, objec¬ 
tivité, prudence, doivent être louées, ainsi que la modestie dans la 
présentation des recherches personnelles. Bel et typique exemple de ce 
que peut réaliser, par son effort continu, une équipe dynamique, bien 
constituée et bien dirigée. Au moment où le statut du personnel des 
Facultés de Médecine va être modifié, et, souhaitons-le, amélioré, que 
l'on médite une telle réussite. Que tout soit fait pour que l'épanouisse¬ 
ment des Ecoles médicales régionales, au sens noble du terme, soit 
favorisé et non gêné si ce n'est désorganisé. Gaveant Consules ! 


Henri HERMANN, 

Correspondant de l'Institut. 
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t~\EPUIS LONGTEMPS les vaisseaux et la circulation de l’encé- 
I J phale sont l’objet des préoccupations et des recherches des 
morphologistes, des physiologistes et des cliniciens. 

Pour les morphologistes la vascularisation cérébrale est construite 
sur un mode très particulier. 

Pour les physiologistes la circulation cérébrale a une régulation 
plus complexe qu’aucune autre circulation locale. 

Pour les cliniciens de légères perturbations circulatoires et céré¬ 
brales sont capables d’engendrer des désordres graves et définitifs. 


★ 

★ * 

Dans les dernières années, des recherches réalisées avec l’aide de 
techniques nouvelles d’exploration anatomique et fonctionnelle ont 
coïncidé avec le renouveau d’intérêt qui entoure la pathologie vascu¬ 
laire du cerveau. 

Notre savoir sur le dispositif anatomique, pourtant très avancé, 
a encore progressé grâce aux techniques nouvelles de moulages par 
injection de matières plastiques ou d’angiographies agrandies après 
injection de produits radio visibles. 

Notre connaissance de l’aspect dynamique, déjà précisée grâce aux 
techniques d’exploration directe des vaisseaux cérébraux, a bénéficié 
des résultats obtenus par la mesure du débit cérébral. 

Un fait indiscutable et fondamental est que la circulation céré¬ 
brale de l’homme diffère totalement de celle des mammifères quadru¬ 
pèdes. Les problèmes qu’elle pose ne peuvent être résolus que par 
l’observation clinique, paraclinique et opératoire de l’homme et 
non par l’expérimentation animale; nous disposons actuellement de 
techniques d’observation qui respectent l’intégrité de l’organisme. 


* 


★ 


★ 


Dans la première partie de cet ouvrage sont envisagées les parti- 

CULARITÉS MORPHOLOGIQUES DES VAISSEAUX DE L'ENCÉPHALE. Elles SOIlt 

généralement négligées ou à peine ébauchées dans les études entre- 
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prises sur la régulation de la circulation cérébrale. Nous les croyons 
au contraire de très grand intérêt. 

De nombreux et importants travaux sur les vaisseaux du cerveau 
ont été faits. Les principaux se situent entre 1920 et 1930; ils furent 
réalisés par Foix et ses collaborateurs, avec l’intention d’apporter 
des explications aux problèmes que posent les hémorragies et les 
oblitérations artérielles cérébrales. 

Les recherches plus récentes, les nôtres en particulier, ont été 
surtout inspirées par le développement de la chirurgie vasculaire 
du cerveau. L’artériographie a permis de découvrir que les oblitéra¬ 
tions artérielles sont plus fréquentes qu’on ne le pensait. Elle précise 
le siège et fait constater que pour une même obstruction les consé¬ 
quences ischémiques sont variables. Elle permet d’en soupçonner 
les raisons. Le neurochirurgien ne craint plus l’abord direct des 
épanchements sanguins cérébraux et des malformations vasculaires 
cérébrales. Sa route a été rendue moins périlleuse grâce à une 
connaissance exacte de la valeur fonctionnelle ou vitale des diverses 
branches du réseau cérébral et de la délimitation des territoires 
vasculaires. 

Les travaux réalisés depuis 1951 dans notre Laboratoire de Neuro- 
anatomie ont d’abord porté sur les veines cérébrales puis succes¬ 
sivement sur les artères du cervelet, de la moelle, du tronc cérébral 
et du cerveau. Antérieurement, nous avions étudié l’innervation des 
vaisseaux de l’extrémité céphalique. 



La deuxième partie de l’ouvrage est consacrée à l’étude physio¬ 
logique ET PHARMACODYNAMIQUE DE LA CIRCULATION CÉRÉBRALE. 

Elle représente pour une large part une vue synthétique des très 
nombreux travaux réalisés depuis cent ans par les auteurs les plus 
divers. Elle en montre les incertitudes, les contradictions ; elle relève 
aussi les certitudes et les idées générales qui se sont dégagées peu à 
peu. Elle se réfère en partie aux travaux réalisés sur la mesure du 
débit sanguin cérébral chez l’homme. 

Les opinions les plus opposées s’affrontent. La raison en est dans 
les difficultés d’expérimentation et les difficultés d’interprétation des 
résultats obtenus, mais peut-être aussi dans la façon différente d’envi¬ 
sager le problème au départ. 

Comment le sang parvient-il au cerveau, à quelle vitesse le tra- 
verse-t-il, comment en sort-il, qu’elle est la résistance qui lui est 
opposée ? Quel est son débit ? Quels sont les facteurs nerveux , 
humoraux et structuraux de la régulation circulatoire cérébrale ? 
Telles sont les principales questions si importantes auxquelles les 
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nouvelles techniques ont apporté quelques réponses. De brefs aperçus 
de physiopathologie en découlent. 

La pharmacodynamie de la circulation cérébrale est liée à la 
physiologie , elle partage ses inconnues et bénéficie de ses certitudes. 
! Elle a fait de grands progrès ces dernières années. 

Cette deuxième partie n'a pas été réalisée par des physiologistes 
mais par des cliniciens neurochirurgiens et anesthésiologistes sou¬ 
cieux de physiologie , ce qui ne peut manquer de lui donner une 
optique particulière et peut-être de Vexposer à la critique. 

★ 

★ ★ 

Cet ouvrage est dédié à notre Maître M. Riser, professeur de 
Clinique Neurologique, membre correspondant de l'Académie Natio- 
. nale de Médecine, dont les travaux sur la circulation cérébrale sont 
universellement connus. 
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PREMIÈRE PARTIE 


LA VASCULARISATION CÉRÉBRALE 



La vascularisation artérielle de l’encéphale ne ressemble pas à celle des 
autres viscères. 

1° L’encéphale n’a pas comme la plupart des autres viscères un seul 
pédicule. Le sang lui est apporté par quatre grosses artères : les deux 
carotides internes et les deux vertébrales. 

2° Les quatre grosses artères unissent leur apport dans un cercle 
anastomotique, classiquement appelé polygone de Willis, situé sous la base 
du cerveau. 

3° De ce cercle anastomotique partent les artères cérébrales et de ces 
artères naissent deux groupes de collatérales : des collatérales périphé¬ 
riques et des collatérales centrales qui diffèrent par leur mode de distri¬ 
bution. 

A chacun des trois niveaux du dispositif artériel cérébral existent 
des possibilités de suppléance circulatoire. Elles sont connues depuis 
longtemps mais l’artériographie en permettant de découvrir exactement la 
fréquence et le siège des obstructions artérielles a permis aussi d’apprécier 
leur valeur fonctionnelle. 

Dans les études qui vont suivre ce sont surtout la distribution des 
collatérales, la délimitation des territoires artériels et la valeur fonctionnelle 
des anastomoses qui retiendront notre attention en raison de leur intérêt 
pratique. 

Dans chaque chapitre, à côté des données classiques, nous rapporterons 
le résultat des recherches que nous avons réalisées dans les dernières 
années grâce à des techniques nouvelles et qui ont déjà fait l’objet (le 
nombreuses publications. 
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VASCULARISATION CÉRÉBRALE 


Les variations anatomiques des veines cérébrales, les difficultés de leur 
examen, la méconnaissance de leur pathologie font qu’il leur est fait 
une moins grande place qu’aux artères dans les traités classiques. 

Deux grands ensembles, l’un superficiel cortical, l’autre profond sont 
à distinguer du point de vue descriptif. L’hémodynamique veineuse céré¬ 
brale sur laquelle nous conclurons ce chapitre est mieux comprise quand 
on connaît le dispositif anatomique. 

Les artères de l’extrémité céphalique et parmi elles, celles qui vont 
au cerveau, ont une innervation particulièrement riche. 

Le détail de l’innervation des grosses artères du cou et des artères 
cérébrales que nous avons particulièrement étudié dans un ouvrage pré¬ 
cédent, sera exposé dans le dernier chapitre de cette première partie. 







CHAPITRE PREMIER 

LES ARTÈRES CAROTIDE INTERNE 

ET VERTÉBRALE 


Dans cet ouvrage consacré surtout à la circulation cérébrale, il n’y 
a pas lieu de refaire dans le détail l’anatomie de la carotide interne et 
de la vertébrale qui est si longuement exposée dans tous les traités 
classiques. Notre intention est de retenir seulement : 1° ce qui permet de 
mieux comprendre la régulation de la circulation cérébrale et les possi¬ 
bilités de suppléance mises en jeu lors de l’oblitération de ces gros 
vaisseaux; 2° ce qui peut servir à l’interprétation des angiographies caro- 



Fig. 1. — Système artériel de la tête et du cou (vue de profil). 
Embryon de 7 mm (d’après Dubreuil, 1947). 


tidienne et vertébrale et les particularités anatomiques que ces méthodes 
d’exploration ont permis de préciser ou de découvrir; 3° ce qui peut enfin 
être utile à la chirurgie des gros vaisseaux du cou, parfois entreprise pour 
traiter les affections vasculaires cérébrales. 

Les artères carotides et vertébrales proviennent des arcs aortiques. 
Rappelons que chaque arc aortique est formé d’un segment d’aorte ascen¬ 
dante et d’un segment d’aorte descendante réunis par une artère inter- 
I segmentaire. 
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ARTÈRE CAROTIDE INTERNE 


La carotide primitive dérive de la portion d’aorte ascendante située 
entre le 4 e et le 3 e arcs artériels et la carotide externe de la portion d’aorte 
ascendante située entre le 3 e et le 1 er arcs artériels. 

L’artère carotide interne, plus complexe, dérive du 3 e arc artériel, 
puis de l’aorte descendante entre le 3 e et le 1 er arcs; son développement 
se fait donc en sens inverse du courant artériel primitif. 

Les artères vertébrales sont liées au développement des anses aortico- 
vertébrales, développées vers le bourgeon céphalique à partir des aortes 
descendantes. Elles sont formées par les anastomoses longitudinales situées 
entre la 6 e et la l re artères intersegmentaires de la branche dorsale de 
l’anse. Au niveau de la 4 e vésicule cérébrale les deux artères vertébrales se 
fusionnent pour former le tronc basilaire (fig. 1). 


I. — L’ARTÈRE CAROTIDE INTERNE 


U origine de cette artère correspond, d’après les classiques, en avant 
au bord supérieur du cartilage thyroïde, en arrière à l’apophyse trans¬ 
verse de la 4 e vertèbre cervicale. L’étude des artériographies démontre 



Au-dessus de C 4 : 31 % Niveau de C 4 : 48,5 % 



Fig. 2. — Variations du niveau de la bifurcation carotidienne . 

Statistique personnelle. 


chaque jour que le niveau de cette origine est en réalité variable et peut 
être situé en un point qui va en avant de l’angle de la mâchoire au bord 
inférieur du cartilage thyroïde et en arrière de la 3 e à la 6 e vertèbres 
cervicales. Nous avons constaté sur 142 cas étudiés que G9 fois (48,5 %) 
elle est située au niveau de G4, 44 fois (31 %) au-dessus, 29 fois (20,5 %) 
au-dessous (fig. 2). 
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Des variations existent aussi dans les rapports de calibre entre les 
carotides interne et externe. Le plus souvent les deux carotides ont le 
même calibre. D’autres fois, la carotide externe est de calibre nettement 
inférieur à celui de la carotide interne; elle peut même avoir parfois 
l’aspect d’une simple collatérale issue d’un tronc artériel unique formé 
par les carotides primitive et interne. Certains auteurs après Agle (1878) 
ont cru remarquer que la carotide interne gauche est un peu plus volumi¬ 
neuse que la droite. 

A l’extérieur, l’origine des carotides est marquée par une dilatation de 
volume très variable, parfois inexistant : le sinus carotidien. A l’intérieur 
il existe quelquefois entre les deux carotides externe et interne un septum, 
orienté en forme de clapet vers l’origine de la carotide externe. Un tel 
dispositif pourrait avoir une certaine importance si au cours d’une 
thrombose de la carotide interne la carotide externe est amenée à jouer 
un rôle de suppléance. 

Le trajet de la carotide interne peut être divisé en trois parties bien 
individualisées. 


— Dans le cou, l’artère traverse la région carotidienne et l’espace 
rétrostylien. Les traités classiques représentent toujours l’artère avec un 
trajet rectiligne. La pratique des artériographies a montré au contraire la 
très grande fréquence des sinuosités. L’artère peut faire des boucles simples 


Fig. 3. — Les varia¬ 
tions du trajet de la 
portion cervicale de 
Vartère carotide in¬ 
terne. 

Statistique person¬ 
nelle. 


30,5 % 



48,5% 




ou doubles. Ces sinuosités augmentent avec l’âge. Les cas de dolicho- 
carotide se voient d’ailleurs surtout chez les sujets âgés (fig. 3). 

D’après l’étude de 222 artériographies cérébrales, 137 hommes et 
85 femmes, nous avons distingué trois grands types avec des sous-divi¬ 
sions : — l €r type, 68 cas (30,49 %), l’artère est rectiligne ou légèrement 
sinueuse; — 2 e type, 108 cas (48,43 %), l’artère a une forme d’S italique. 
Une courbe inférieure à concavité antérieure située juste au-dessous de la 
division correspond à la portion carotidienne. Une courbe supérieure à 
concavité postérieure, située à la hauteur de l’atlas, correspond à la portion 
‘ située dans l’espace rétrostylien; — 3 e type, 47 cas (21,07 %), l’artère fait 
des sinuosités irrégulières, en cor de chasse. 














10 


ARTÈRE CAROTIDE INTERNE 


— L’artère pénètre ensuite dans le rocher; elle y suit un trajet 
d’abord verticalement ascendant, puis dirigé horizontalement en avant et 
en dedans suivant l'axe du rocher et enfin de nouveau vertical; elle sort 
du rocher par son sommet. 

— Elle entre ensuite dans le sinus caverneux. Elle forme là ce que 
l’on appelle «le siphon carotidien». Il se caractérise généralement par 
deux coudes, l’un à concavité postérieure correspond au fond de la loge 
hypophysaire, l’autre à concavité antérieure correspond à la clinoïde 
antérieure. 


Notre étude de 224 artériographies carotidiennes nous a aussi permis 
de distinguer plusieurs types de siphon carotidien (fig. 4). 



164 cas (73,2 %) 60 cas (26,8 %) 

Fig. 4. — Les divers types de siphon carotidien. 

Statistique personnelle. 


Dans les trois quarts des cas (164 cas soit 73,2 %) le siphon caro¬ 
tidien a sa forme classique. Les sinuosités sont très marquées dans 49,1 % 
des cas, moins marquées dans 24,1 %. 

Dans un quart des cas (60 cas, soit 26,8 %), la carotide est redressée; 
à peine sinueuse dans 23,6 % des cas; sans aucune courbure dans 3,2 % 
des cas. 


Les rapports 

Dans la région carotidienne . — L’artère est recouverte par les plans 
de couverture qu’il faut traverser pour la découvrir. Le bord antérieur 
du sterno-cléido-mastoïdien représente la ligne d’incision de cette décou¬ 
verte. L’artère repose en arrière sur le plan des apophyses transverses 
cervicales et les muscles prévertébraux et en dedans sur le plan viscéral 
formé par la paroi latérale du pharynx représentée à ce niveau par les 
muscles constricteurs moyen et inférieur. 

Avant d’atteindre l'axe artériel le chirurgien trouve la jugulaire interne 
longée par la chaîne ganglionnaire lymphatique, et le tronc veineux thyro- 
linguo-facial. En haut, le ventre postérieur du digastrique forme avec la 
veine jugulaire interne verticale et le tronc veineux thyro-linguo-facial 
transversal, le triangle de Farabeuf dans lequel apparaît la bifurcation 
carotidienne et où se fait la ligature des carotides externe et interne 
à leur origine. Le grand hypoglosse glisse entre jugulaire et carotide à 
la partie supérieure de l'aire du triangle. Le pneumogastrique glisse verti- 
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calement en arrière dans l’angle carotido-jugulaire. Le cordon sympathique, 
plus postérieur encore, est plaqué contre le rachis. 

Carotide interne et carotide externe forment la fourche carotidienne 
vers laquelle convergent de nombreuses fibres nerveuses et où se trouve le 
corpuscule carotidien (voir p. 164). La carotide interne qui n’a pas de 
collatérales, fait contraste avec la carotide externe qui donne au contraire 
les thyroïdiennes supérieure, linguale et faciale en avant, l’occipitale en 
arrière, la pharyngienne ascendante en dedans. 

Dans Vespace rêtro-stylien . — La mastoïde et les insertions supé¬ 
rieures du sterno-cléido-mastoïdien et du digastrique recouvrent l’espace 
délimité en avant par le rideau stvlien, en arrière par les apophyses trans- 
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I Fig. 5. — Les artères carotides , la vertébrale , le cercle de Willis. 

I 

. verses des deux premières vertèbres cervicales, en dedans par la paroi 
latérale du pharynx représentée par le muscle constricteur supérieur. 

La jugulaire interne longée en dehors par une chaîne ganglionnaire 
lymphatique recouvre la carotide interne. Dans l’espace inter-jugulo- 
carotidien, qui tend à s’élargir vers le haut, descendent d’avant en arrière 
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trois nerfs crâniens : le glosso-pharyngien dirigé en bas et en avant, le 
pneumogastrique représenté par le ganglion plexiforme vertical, le spinal 
qui, après avoir donné sa branche interne dans le pneumogastrique, se 
dirige en dehors vers le sterno-cléido-mastoïdien. 

Derrière la carotide interne se trouve le gros ganglion sympathique 
cervical supérieur. De son pôle supérieur part le nerf carotidien qui 
accompagne l’artère dans le crâne; derrière lui glisse le grand hypo¬ 
glosse. 

Dans le canal carotidien . — L’artère adhère intimement aux parois 
du conduit osseux. Elle ne présente donc pas de battements à ce niveau 
et les fibres élastiques disparaissent presque complètement de sa tunique. 
Elle est par contre entourée d’un important plexus sympathique. 

Dans sa première portion verticale — portion tympanique — elle 
répond en dehors et en haut à l’angle de raccordement des parois anté¬ 
rieure et interne de la caisse du tympan. Parfois à ce niveau une déhis¬ 
cence osseuse met la muqueuse de la caisse au contact direct de la paroi 
de l’artère. 

Dans sa portion horizontale l’artère suit l’axe du rocher, elle est 
dirigée en dedans et en haut. La trompe d’Eustache est située en dehors, 
elle croise sa direction car elle descend au contraire en dedans et en bas. 
La paroi supérieure du canal carotidien s’amincit au point de devenir par 
endroit déhiscente. 

L’artère se redresse et entre dans le crâne par l’orifice supérieur du 
canal carotidien situé au niveau du sommet du rocher. Cet orifice est 
délimité en dehors par une membrane qui obture en partie le trou déchiré 
antérieur et circonscrit le flanc externe de l’artère (fig. 5). 

Dans le sinus caverneux . — L’artère a un trajet en S italique. Le 
sinus caverneux est subdivisé par de nombreuses cloisons fibreuses qui 
prennent appui sur les parois dure-mériennes et sur l’adventice de la 
carotide interne. L’artère est en outre réunie à la paroi interne par un 
trousseau fibreux : le ligament de Trolard. Dans le sinus caverneux 
l’artère est entourée par le plexus sympathique carotidien (voir p. 00). 

Trois nerfs : le moteur oculaire commun, le pathétique et la branche 
supérieure du trijumeau cheminent dans le feuillet interne résultant du 
dédoublement de la paroi externe du sinus caverneux. Le moteur oculaire 
externe chemine au contraire dans le sinus caverneux en dedans de la 
carotide interne. 

La carotide interne traverse la dure-mère en perforant le toit du sinus 
caverneux en dehors de l’apophyse clinoïde antérieure. Elle est entourée 
par une gaine arachnoïdienne. Elle se trouve alors dans l’étage moyen du 
crâne et est située au-dessous de la face inférieure du lobe frontal. Elle 
correspond en particulier à l’espace perforé antérieur, aux racines et à la 
bandelette olfactives et au nerf optique. 
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Les branches collatérales 

La carotide interne représente surtout un tronc de passage qui trans¬ 
met directement le sang au cerveau, elle donne peu de collatérales. 

Dans le cou il n’y a pas une collatérale. Très exceptionnellement 
lorsque l’artère vertébrale type fait congénitalement défaut, elle peut naître 
de la carotide interne. Elle se dirige alors vers l’artère et s’engage dans 
un des trous transversaires des vertèbres cervicales et présente ensuite un 
trajet absolument semblable à celui du vaisseau qu’elle remplace. On 
conçoit l’importance d’une telle disposition lors d’une thrombose de la 
carotide interne ou d’une ligature faite à son origine; les possibilités 
de suppléance par le système des vertébrales sont alors considérablement 
réduites. 

Dans le rocher se détachent : des rameaux ostéopériostiques pour les 
parois du canal carotidien; l’artère carotico-tympanique qui va à la paroi 
inférieure de la caisse du tympan; des rameaux pour l’oreille interne, le 
limaçon en particulier. 

Dans le sinus caverneux naissent quelques petites collatérales : un 
rameau anastomotique pour l’artère vidienne suit le nerf vidien; des 
rameaux pour le ganglion de Gasser; des artères hypophysaires que nous 
étudierons plus loin; des rameaux méningés pour la dure-mère du sinus 
caverneux et de la loge hypophysaire. 

Dans le crâne à part quelques artérioles qui vont au chiasma, à 
l’origine du nerf optique et à l’infundibulum (voir p. 00), l’artère ophtal¬ 
mique est de loin la collatérale la plus importante. 

L’artère ophtalmique naît de la carotide interne immédiatement après 
sa sortie du sinus caverneux et en dedans de l’apophyse clinoïde anté¬ 
rieure. Elle se dirige en avant et en dehors et traverse le canal optique 
avec le nerf optique. Elle est d’abord en dehors du nerf, passe au-dessus 
puis en dedans de lui. Elle suit le muscle droit interne et atteint la poulie 
de réflexion du grand oblique. Elle traverse alors le septum orbitale et 
atteint l’angle interne de l’œil sous le nom d’artère nasale. 

Elle donne de très nombreuses collatérales : les artères du nerf optique 
qui vont au tiers postérieur du nerf; l’artère centrale de la rétine qui 
chemine à l’intérieur du nerf optique, pénètre avec lui dans le globe 
oculaire et se divise en 4 branches terminales; les artères ciliaires posté¬ 
rieures longues et courtes; les artères musculaires pour les muscles oculo- 
moteurs; l’artère lacrymale; l’artère sus-orbitaire ou frontale externe; 
les artères palpébrales internes supérieure et inférieure; l’artère frontale 
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interne; les artères ethmoïdales antérieure et postérieure qui par les 
canaux ethmoïdaux correspondants gagnent les fosses nasales; les artères 
graisseuses de Forbite. 

L’artère ophtalmique se termine enfin par l’artère nasale qui suit la 
paroi interne de Forbite et s’anastomose à plein canal avec l’artère faciale 
qui a pris le nom d’artère angulaire. 


Les branches terminales 



Elles sont au nombre de 4 et se détachent en bouquet de la terminai¬ 
son de la carotide interne. 

L’artère cérébrale antérieure se dirige en dedans. L’artère cérébrale 

moyenne ou sylvienne paraît 
continuer la direction en 
haut et en dehors de la caro¬ 
tide interne ce qui explique 
peut-être la plus grande fré¬ 
quence des embolies rencon¬ 
trées dans son territoire. 
L’artère choroïdienne anté¬ 
rieure se dirige en arrière. 
L’artère communicante pos¬ 
térieure se dirige en arrière 
aussi et va s’unir à la céré¬ 
brale postériuere. Ces diffé¬ 
rentes artères seront étudiées 
en détail plus loin. 



Fig. 6 et 7. — Artériographie carotidienne 

(profil et face). 

Les différents segments de la carotide 
interne: C 1 C 2 C 3 , portion intrapétreuse ; C 4 C 5 , 
siphon carotidien; C fi , sortie du sinus caver¬ 
neux (division personnelle). 


L’artériographie 

carotidienne 

Le trajet de la carotide 
interne est loin d’avoir tou¬ 
jours sur les radiographies 
la rectitude que laissent 
supposer les schémas classi¬ 
ques. Il présente parfois des 
sinuosités nombreuses. Nous 
l’avons dit plus haut. 

La bifurcation siège à des 
niveaux variables de la 6 e à 


la 3 e vertèbres cervicales. Le sinus carotidien est loin d’ètre toujours 


visible sur les clichés. 
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— Sur les clichés de profil on voit qu’avant de s’engager dans la 
base du rocher, la carotide interne fait souvent un coude à concavité 
postérieure devant l’apophyse transverse de l’atlas. Dans le rocher elle 
décrit un deuxième coude à concavité antérieure et un troisième à conca¬ 
vité postérieure sur la face latérale de la selle turcique. 

Dans le sinus caverneux le siphon carotidien se caractérise par deux 
coudes, l’un à concavité postérieure correspond au fond de la selle tur- 
cique et l’autre à concavité antérieure paraît 
s’enrouler autour de l’apophyse clinoïde anté¬ 
rieure. L’artère se redresse; de sa face anté¬ 
rieure part l’artère ophtalmique. 

Les différentes formes du siphon caroti¬ 
dien ont été décrites par Egas Moniz. Grâce à 
l’artériographie, cet auteur a montré qu’il était 
loin de répondre toujours à l’aspect classique. 

Il peut être anormalement long. Les angles 
des sinuosités peuvent être plus ou moins 
aigus, prenant l’aspect en épingle à cheveux 
ou en S. 

— Sur les clichés de face l’artère monte 
d’abord verticalement puis décrit dans le 
rocher une courbe à concavité interne. Elle 
se dirige en dedans, puis se redresse pour sortir du rocher. Le trajet en S 
dans le sinus caverneux n’est plus visible, car les rayons prennent les 
sinuosités en enfdade. 

On voit par contre très bien la bifurcation terminale de la carotide 
et l’origine des deux artères cérébrales moyenne et antérieure qui sont 
dans un plan frontal. Fischer a proposé de diviser les parties intrapétreuse 
et intracaverneuse de la carotide interne en différents segments. Sa nomen¬ 
clature nous paraît très critiquable car chiffrée dans le sens inverse au 
courant sanguin. Celle que nous proposons dans les figures 6, 7 et 8 nous 
paraît préférable. 


c * c s c 



Fig. 8. — Les différents seg¬ 
ments des portions intrapé- 
treuses et intracrâniennes 
de la carotide interne (di¬ 
vision personnelle). 


IL — L’ARTÈRE VERTÉBRALE 


L’artère vertébrale naît de la face supérieure de l’artère sous-clavière 
dont elle est la première et la plus grosse collatérale. Exceptionnelle¬ 
ment elle peut naître de la carotide primitive (vu p. 6). 

Elle se dirige en haut et en arrière, passe en avant de l’apophyse 
transverse de C7 et s’engage dans le canal transversaire à l’intérieur 
duquel elle chemine de la 6 e cervicale à l’atlas. Elle suit la courbure à 
convexité antérieure que fait la colonne cervicale. 
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Arrivée au niveau de l’atlas, elle se dirige brusquement en dedans et 
en arrière, contourne la face postérieure des articulations atlo-occipitales, 
se redresse et perfore la dure-mère entre atlas et occipital, puis elle 
franchit le trou occipital. 

Devenue intracrânienne elle monte obliquement en avant et en dedans, 
contourne le flanc latéral du bulbe, et va se terminer au niveau du sillon 
bulbo-protubérantiel en s’unissant à l’artère opposée pour former le tronc 
basilaire. 

— Son calibre est de 5 à 6 mm (la gauche est en général plus grosse 
que la droite). Elle peut être réduite à une artère de faible calibre. 


Rapports 

A la base du cou . — L’artère est profondément située dans le triangle 
scaléno-vertébral limité en dehors par le scalène antérieur, en dedans par 
la colonne vertébrale cervicale et l’axe viscéral du cou. 

En avant, elle est recouverte par de nombreux plans et son abord 
chirurgical est difficile. De la superficie vers la profondeur le chirurgien 
rencontre successivement : le sterno-cléido-mastoïdien et l’aponévrose cer¬ 
vicale superficielle; le sterno-cléido-hyoïdien et l’aponévrose cervicale 
moyenne; le confluent veineux de PirogofF fait de la rencontre de veines 
situées plus bas et de la jugulaire interne qui, énorme, cache complète¬ 
ment l’origine de la vertébrale; la carotide primitive et la 2 e portion 
transversale de la thyroïdienne inférieure. Le pneumogastrique croise la 
sous-clavière juste en dedans de la naissance de la vertébrale. 

En arrière, est la fossette sus et rétropleurale de Sebileau située comme 
son nom l’indique au-dessus et en arrière du versant postérieur du dôme 
pleural et limitée en dedans par le corps de la septième vertèbre cervi¬ 
cale et le ligament vertébro-pleural, en dehors par le ligament transverso- 
pleural, en arrière par la face antérieure de la septième apophyse 
transverse cervicale et le col de la première côte. 

Dans la fossette sont le ganglion stellaire et ses branches. Ce ganglion 
représente la fusion du ganglion cervical inférieur et du premier ganglion 
thoracique. Il est constitué par une masse inférieure principale de forme 
conique à sommet inférieur dont la base correspond à la face posté¬ 
rieure de l’artère vertébrale et par une masse supérieure appelée ganglion 
intermédiaire situé sur la face antérieure de l’artère. Les deux masses sont 
réunies par l’anse de Vieussens qui entoure l’artère sous-clavière et par 
l’anse péri-vertébrale (Lazorthes, 1938) qui entoure l’origine de l’artère 
vertébrale (voir p. 00). 

Parmi les branches issues du ganglion, le nerf vertébral de François 
Franck va suivre l’artère. 11 naît par trois racines : l’une venue du gan¬ 
glion intermédiaire monte sur la face antérieure de l’artère, les deux 
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autres issues du ganglion principal montent sur sa face postérieure et ne 
tardent pas à se réunir. 

Derrière le ganglion stellaire sont encore les deux dernières racines 
du plexus brachial c’est-à-dire le 8 e nerf cervical et le 1 er nerf dorsal. 

La veine vertébrale qui accompagne l’artère vertébrale est située en 
dehors. 


Dans le canal transversaire . — Ce canal osseux discontinu est formé 
par les trous transversaires des six premières vertèbres cervicales et entre 
eux par les muscles intertransversaires antérieurs et postérieurs. Le canal 
transversaire est la région d’élection de la ponction artérielle pour artério¬ 
graphie (fig. 9). 

Dans le canal, l’artère vertébrale est accompagnée par une veine, parfois 
double ou même plexiforme située en dehors (1), et par les nerfs verté- 


Fig. 9. — Schéma montrant comment l’artère vertébrale peut 
être refoulée par les ostéophytes soit de l’unco-discar- 
throse, soit de l’arthrose interapophysaire vertébrale pos¬ 
térieure (d’après S. de Sèze et A. Hubault). 



braux, unis en un plexus de plus en plus serré dont se détachent d’étage 
en étage, de petits filets qui vont innerver les disques intervertébraux. 

En arrière de l’artère, les 3 e , 4 e , 5 e et 6 e nerfs cervicaux émergent du 
trou de conjugaison. Leur branche postérieure ou dorso-spinale se dirige 
en arrière et glisse contre l’apophyse articulaire; leur branche antérieure, 
se porte en dehors et glisse dans la gouttière creusée sur la face supé¬ 
rieure des apophyses transverses. 

A la base du crâne. — Entre l’axis et l’atlas l’artère forme une 
première courbe verticale à concavité interne. Elle se dirige obliquement 
en haut et en dehors, traverse le trou transversaire de l’atlas et se 
porte ensuite en dedans et en arrière. 

Entre atlas et occipital l’artère forme une deuxième courbe hori- 


(1) Nous venons d’avoir connaissance du travail de M. Z olnaï : « La topo¬ 
graphie de l’artère vertébrale et le système veineux vertébral », Acta Morph . 
Huny. (sous presse), qu’il a eu l’obligeance de nous communiquer. Cet auteur 
décrit sous le terme de « sinus atlanto-occipitalis » les veines qui entourent 
l’artère vertébrale. Il pense que ce sinus joue peut-être le même rôle d’amortisseur 
du courant artériel sanguin à l’entrée dans le crâne que le sinus caverneux pour 
la carotide interne. Cette description rejoint celle antérieure de baux, Guerrier 
et Paras, C. R. Ass. Anat., 36 e réunion, Lyon, 1949, p. 416. 


Làzorthes. Va . sc . 
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zontale à concavité antérieure. Elle se porte d’abord horizontalement en 
dedans, repose sur la gouttière de la face supérieure de l’arc postérieur de 
l’atlas et contourne la face postérieure de l’articulation occipito-atloïdienne. 

Le premier nerf cervical traverse la dure-mère par le même orifice 
que l’artère; il chemine au-dessous et en arrière. 




Fig. 10. — Coupe oblique du trou occipital 

(voir cartouche). 

1, bord ant. du trou occipital; % membrana 
tectoria; 3, condyle occipital; 4, cavité glénoïde 
de Fatlas; 5, art. vertébrale; 6, gaine durale de 
Partère vertébrale; 7, espace interdural posté¬ 
rieur; 8, tubercule postérieur de Fatlas; 9, stylet 
introduit entre gaine et artère. 


Les rapports intimes et prolongés de l’artère vertébrale avec les pièces 
osseuses de la charnière occipito-vertébrale expliquent que sa paroi puisse 
être lésée lors de manipulations intempestives du rachis cervical. Des cas 
de thrombose de cette artère déjà athéromateuse ont été publiés. 

Un mécanisme analogue est probablement à l’origine des accidents 
rencontrés chez des sujets qui ont conservé des attitudes anormales et 
prolongées de la tête qui ont déterminé une compression de l’artère à son 
passage entre atlas et occipital (Alajouanine, Castaigne, Cainbier et Lianan- 
tonakis). L’arrêt transitoire de la circulation d’une vertébrale ne s’accom- 
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pagne d'aucun trouble chez le sujet normal puisque l'irrigation du tronc 
cérébral peut se faire par la vertébrale opposée. Mais si ce vaisseau 
est le siège d'un athérome important ou est de calibre réduit, des signes 
d’ischémie du tronc cérébral peuvent apparaître. De là l'explication des 
accidents neurologiques transitoires (vertiges, syncopes, diplopie) qui 
peuvent survenir lors de la rotation de la tête. 


Dans le crâne . — L’artère perfore la dure-mère rachidienne et 
l’arachnoïde et va se placer dans l'espace sous-arachnoïdien. La dure- 
mère fixée à l'artère est attirée par elle dans le canal rachidien sur 
quelques millimètres et lui forme une sorte de fourreau qui se continue 
avec son adventice (G. Lazorthes, J. Poulhes, J. Gaubert, 1953). L'artère 
dirigée d'arrière en avant passe sous la première digitation du ligament 
dentelé et pénètre dans le crâne en franchissant le trou occipital (fig. 10). 

Dans le crâne elle monte obliquement en haut, en avant et en dedans 
et répond en dehors aux masses latérales de l'occipital, en dedans à la 
face latérale du bulbe qu'elle croise au niveau du pôle inférieur de 
l’olive. Elle glisse ensuite entre la gouttière basilaire et la face antérieure 
du bulbe. Le XII, qui est au-dessus d’elle se dirige en dehors tandis que 
l’artère se dirige en dedans. 

Les deux artères vertébrales se réunissent au niveau du sillon bulbo- 
protubérantiel en un point souvent latéralisé. 

Le tronc basilaire , impair et médian, est souvent sinueux. Il monte 
entre la face antérieure de la protubérance et la gouttière basilaire dans 
la citerne pontique. Sa longueur varie de 2,5 cm à 3,5 cm. Au bord anté¬ 
rieur de la protubérance il se termine en se divisant en cérébrales posté¬ 
rieures droite et gauche. 

Les branches collatérales 

Dans le cou naissent des rameaux spinaux qui pénètrent avec les nerfs 
rachidiens dans les trous de conjugaison et se distribuent en partie au 
rachis, en partie à la moelle et à ses enveloppes. Deux à trois seulement 
prennent part en réalité à la vascularisation de la moelle. Des rameaux 
musculaires grêles se distribuent aux muscles prévertébraux, spinaux et 
intertransversaires. Des rameaux, grêles également, vont aux articulations 
intervertébrales. 






Dans le crâne . — De l'artère vertébrale naissent : l’artère méningée 
postérieure qui se distribue à la dure-mère de la fosse postérieure, l’artère 
spinale postérieure, l’artère spinale antérieure, l’artère cérébelleuse infé¬ 
rieure. 

Du tronc basilaire naissent : des artères protubérantielles médianes, 
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l’artère auditive interne, l’artère cérébelleuse moyenne, l’artère cérébel¬ 
leuse supérieure, des rameaux radiculaires destinés au VII e , au VIII e , 
parfois au VI e nerfs. 


U artériographie vertébrale 

L’artère est ponctionnée, soit dans la région cervicale, au niveau 
d’un espace intertransversaire, soit dans la région de la nuque, entre 
atlas et occipital. 

Sur les clichés de profil l’angiographie du tronc vertébro-basilaire est 
d’interprétation très difficile car, par une seule vertébrale, on obtient 
l’opacification des branches droites et gauches issues du tronc basiliaire; 




Fig. 12. — Artériographie vertébrale 
(face) montrant les différents seg¬ 
ments de Vartère vertébrale (d’après 
Fischer). 


les artères ont un trajet assez variable et non symétrique, elles se super¬ 
posent, et sont de plus masquées par les reliefs osseux du rocher et de la 
mastoïde (fig. 11). 

La vertébrale décrit une boucle sur l’arc postérieur de l’atlas. Elle 
pénètre dans le crâne par la partie antérieure du trou occipital, prend 
une direction oblique en avant et en haut et s’unit avec celle du côté 
opposé. La terminaison du tronc basilaire se fait à 1 cm environ en 
arrière des clinoïdes postérieures, à une hauteur variable par rapport à 
la ligne clinoïdienne. 

Sur les clichés de face , la jonction en Y des deux vertébrales se 
projette au-dessus du trou occipital et habituellement sur la ligne médiane. 
Le point de jonction peut être latéralisé et, dans certains cas, le tronc 
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basilaire paraît continuer l’une des vertébrales, l’autre n’apparaissant que 
comme une collatérale qui vient s’aboucher plus haut. Le trajet du tronc 
basilaire est généralement flexueux. L’interprétation doit en être prudente. 
Seule sa portion terminale est fixe et toujours médiane (fig. 12). 


III. — LES ANASTOMOSES DE LA CAROTIDE INTERNE 
ET DE LA VERTÉBRALE AVEC LA CAROTIDE EXTERNE 


Les artères carotide interne et vertébrale ont en commun des carac¬ 
tères particuliers : 1° avant de pénétrer dans le crâne elles n’ont pas de 
collatérales importantes si ce n’est de faibles artérioles. Elles apportent 
au cerveau, sans en distribuer en route, le sang pris à leur origine. Le 


Art. carotid. ext. 
Art. vertébrale. 



Art. nasale. 

Art. faciale. 

Art. ethmoïdales. 
Art. maxill. int. 


Fig. 13. — Les anastomoses extracraniennes de la carotide interne 
et de la vertébrale avec le réseau de la carotide externe. 


contraste est frappant avec la carotide externe qui s’étale rapidement en 
de nombreuses et importantes ramifications. 2° Entre leur trajet cervical 
rectiligne et leur distribution intracrânienne ces deux artères ont un 
trajet sinueux. Ces sinuosités atténuent probablement la pulsion cardiaque. 
3° Elles s’unissent enfin à la base du cerveau. 

Le sang artériel est donc apporté au cerveau par quatre gros troncs 
qui viennent s’unir au niveau de la base du cerveau pour constituer le 
cercle anastomotique de Willis. En cas d’obstruction de l’un de ces troncs 
la circulation peut se rétablir par l’un des autres. En amont du cercle 
de Willis il existe aussi des possibilités de suppléance circulatoire plus 
aléatoires dépendant de la mise en jeu des anastomoses qui unissent la 
carotide externe, d’une part avec la carotide interne, d’autre part avec 
la vertébrale. 
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L’anatomie comparée permet de constater les grandes variations qui 
existent dans la vascularisation artérielle de l’encéphale. Chez les ani¬ 
maux d’expérimentation, le chien et le chat, les circulations intracrânienne 
et extracranienne ne sont pas indépendantes. Chez l’homme et chez les 
primates, elles le sont au contraire à peu près. Seule l’expérimentation 
faite sur le singe peut s’appliquer à l’homme car sa circulation céphalique 
est comparable. 

★ 

★ ★ 

Les artères carotide interne et vertébrale sont réunies au système de la 
carotide externe par des anastomoses pauvres et aléatoires. On peut 
distinguer un courant anastomotique antérieur et un courant anastomo¬ 
tique postérieur (fig. 13). 


Le courant anastomotique antérieur . — Il est représenté par l’union 
de la carotide interne et de la carotide externe par les branches de l’artère 
ophtalmique. Cette anastomose est connue depuis longtemps par les anato¬ 
mistes; ses possibilités fonctionnelles n’ont été mises en évidence que dans 
ces dernières années par l’artériographie cérébrale. 

Un système direct est constitué par l’anastomose bout à bout de l’artère 
nasale, branche de l’ophtalmique et de l’artère angulaire, terminaison de 
la faciale. Il forme un arc vasculaire continu. 11 permet, exceptionnelle¬ 
ment, l’exclusion de la carotide interne. 

Un système indirect de valeur fonctionnelle moindre réunit certaines 
collatérales des deux vaisseaux. On peut le résumer dans le tableau 
suivant : 

Branches de Vophtalmique Branches de la carotide externe 


A. ethmoïdales ant. et post . 

A. dorsale du nez. 

A. frontales médiane et latérale. 


A. lacrymale 


A. sphéno-palatine de la maxillaire interne. 

A. infra-orbitaire de la maxillaire interne. 

A. angulaire de la faciale. 

Rameau frontal de la temporale superfi¬ 
cielle. 

A. zygomato-orbitaire de la temporale super¬ 
ficielle. 

Rameau frontal de la méningée moyenne. 


Cette voie de suppléance antérieure existe mais elle n’est pas toujours 
prête à fonctionner. Sa valeur fonctionnelle est variable d’un sujet à l’autre. 
Il semble qu’elle puisse lors de l’obstruction brutale de la carotide interne 
mettre l’œil à l’abri d’accidents ischémiques : par contre elle suffit très 
exceptionnellement à la vascularisation artérielle du cerveau. 

L’œil est normalement vascularisé par la carotide interne. Les accidents 
oculaires sont néanmoins exceptionnels après ligature ou thrombose de la 
carotide interne. Si l’obstruction siège en amont du cercle anastomotique 
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de Willis, la circulation dans l’artère ophtalmique peut être rétablie par 
d’autres voies que par l’anastomose carotide externe-faciale-angulaire- 
nasale-oplitalmique; elle peut l’être aussi par la communicante anté¬ 
rieure ou par la communicante postérieure, c’est-à-dire par la mise en jeu 
du cercle anostomotique de Willis. Si l’obstruction est en aval du cercle 
anastomotique, la suppléance ne peut venir que de la carotide externe. 
L’artériographie faite après thrombose de la carotide interne ne permet 
pas toujours de reconnaître la voie par laquelle la circulation s’est rétablie. 
A l’artériographie l’absence d’injection de l’artère ophtalmique, par les 
branches de la carotide externe, n’autorise pas à éliminer le fonctionnement 
de cette voie de suppléance. 

ANASTOMOSES entre 
CAROTIDE EXTERNE 
et CAROT1NE INTERNE 

Art. nasale ( opht. C.I.) 

Art. faciale ( C.E .) 

Art. nasale br. éthmoïdale 
(opht. C.I.). 

Art. maxillaire int. (C.E.) 


ANASTOMOSE entre 
CAROTIDE EXTERNE 
et ARTERE VERTEBRALE 

Art. occipitale (C.E.). 

Art. musculaire (Vert.). 

Fig. 14. — Les anastomoses extracraniennes de la carotide interne 
et de la vertébrale avec le réseau de la carotide externe. 

En ce qui concerne le cerveau le rôle de la carotide externe paraît très 
limité et rarement suffisant en quantité et en rapidité. Lors d’une throm¬ 
bose de la carotide interne située en amont du siphon carotidien, qui 
laisse donc perméable la partie terminale de l’artère, on peut découvrir 
sur l’artériographie l’opacification de l’artère ophtalmique par des anasto¬ 
moses que l’on suit à partir de la faciale ou de la maxillaire interne. 
L’importance de ces anastomoses est parfois telle que par l’ophtalmique, 
le siphon carotidien et au-delà la sylvienne et quelquefois la cérébrale 
antérieure sont injectés. Mais l’étendue du territoire opacifié ne permet 
pas de conclure à l’efficacité de la suppléance; les déficits neurologiques 
installés à la première heure peuvent persister. On peut en déduire que 
la suppléance circulatoire a été trop tardive et s’est faite après la consti¬ 
tution de lésions définitives. 11 suffit en effet d’une anoxie de courte 
durée pour compromettre définitivement le fonctionnement du territoire 
correspondant. La constatation artériographique de l’existence de cette 
anastomose n’est pas un argument absolu de bon pronostic. 
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On ne peut pourtant conclure au rôle de la suppléance par la voie 
ophtalmique que si on la découvre nette à l’artériographie. Le plus souvent 
en effet ce sont les artères communicantes qui assurent la suppléance 
cérébrale et non le système de l’ophtalmique dont la circulation ne peut 
s’établir à contre-courant que si la pression dans le siphon carotidien s’est 
fortement abaissée, c’est-à-dire si les communicantes ne fonctionnent pas. 

Le rôle possible de la voie de suppléance de la carotide externe et de 
ses anastomoses avec les branches de l’artère ophtalmique paraît en contra¬ 
diction avec la notion classique selon laquelle, la ligature de la carotide 
primitive est moins grave que celle de la carotide interne, puisque la 
ligature de la carotide primitive supprime cette voie anastomotique, alors 
que celle de la carotide interne la laisse et même la favorise en 
détournant tout le sang carotidien vers elle. En fait, les conséquences 
immédiates de la ligature des carotides tiennent plus aux possibilités 
fonctionnelles du cercle anastomotique de Willis qu’à l’entrée en action 
de l’anastomose carotide interne-carotide externe par l’ophtalmique. 

Le courant anastomotique postérieur . — Le courant anastomotique 
postérieur est beaucoup moins important. Il unit les branches que l’artère 
vertébrale donne aux muscles de la nuque avant de pénétrer dans le crâne 
et l’artère occipitale qui est une collatérale de la carotide externe. 

Ce système peut aussi rétablir, mais exceptionnellement, le courant 
sanguin lors de l’oblitération de la portion cervicale de la vertébrale; 
l’image artériographique en a été rarement obtenue. 

En réalité, si l’occlusion d’une artère vertébrale est le plus souvent 
bien supportée, c’est grâce à la suppléance de l’autre artère vertébrale ou 
du système carotidien par l’intermédiaire du cercle de Willis; si l’occlusion 
des deux artères vertébrales est exceptionnellement supportée c’est grâce 
plus au cercle de Willis et au système carotidien qu’à cette grêle anasto¬ 
mose qui unit vertébrale et carotide externe. 

En conclusion, les voies de suppléance qui unissent les grosses artères 
d’origine, carotide interne et vertébrale, au réseau de la carotide externe 
n’ont pas l’importance de celles qui sont situées à la base du cerveau 
(cercle de Willis) ou à la surface du cerveau (réseau cortical). La plus 
importante au point de vue anatomique et hémodynamique de ces voies 
de suppléance est incontestablement constituée par le système de l’artère 
extracranienne ophtalmique : elle est rarement suffisante. 

La disproportion anatomique et fonctionnelle entre la valeur des voies 
anastomotiques extracraniennes et celle du cercle anastomotique intra¬ 
crânien (polygone de Willis) incite à compter, lors de la ligature de la 
carotide interne ou de la vertébrale, sur le secours de ce dernier système 

7 V 

d’anastomose. 

Nous reprendrons le problème des suppléances aux ligatures caroti¬ 
diennes et vertébrales après avoir étudié le cercle anastomotique de la base. 










CHAPITRE II 


LE CERCLE ANASTOMOTIQUE 

DE LA BASE 

LE POLYGONE DE WILLIS 

(circulas artériosus cerebri) 


Le cercle anastomotique artériel décrit par Willis en 1664 est situé 
entre base du cerveau et base du crâne dans les citernes basilaires. Il unit 
les systèmes carotidiens droit et gauche et les systèmes carotidien et 
basilaire. Il représente un dispositif de sécurité qui n’a d’équivalent au 
niveau d’aucun autre organe. 

Du point de vue purement anatomique, il paraît parfaitement construit 
pour pallier l’obstruction d’une des sources d’irrigation du cerveau, 
carotide interne ou vertébrale. En réalité sa valeur fonctionnelle est 
imprévisible du fait de ses variations anatomiques et en particulier du 
calibre variable des artères communicantes. Ces variations sont bien 
expliquées par l’embryologie. 


★ 


★ 


★ 


Le développement du polygone de Willis a été étudié par Padget 
(1919). Il se déroule en deux stades : l’un de formation, l’autre 
d’anastomose. 


I. — Au stade de Vembryon de 6 mm, le bourgeon de la carotide interne 
aborde de bas en haut la face inférieure de l’ébauche du télencéphale. 
Il se divise là en deux branches, l’une antérieure à direction craniale, 
l’autre postérieure à direction caudale. A ce stade, ces branches sont 
souvent plexi formes, elles subissent une simplification ultérieure par 
fusions successives. Certains aspects aréolaires de l’âge adulte témoignent 
d’un arrêt de développement à ce stade. 

Au stade de l’embryon de 18 à 20 mm, le bourgeon antérieur donne 
l’artère cérébrale antérieure qui elle-même émet en dehors l’artère céré¬ 
brale moyenne future. Plus en arrière part l’artère choroïdienne antérieure. 
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D’autres branches antérieurement formées disparaissent, telles les arteres 
olfactives primitives, la branche anastomotique entre l’artère cérébrale 
antérieure et l’artère olfactive primitive, ou subissent une régression 
relative, telle l’artère récurrente de Heubner. 

Le bourgeon postérieur donne l’artère communicante postérieure qui 
elle-même émet par bourgeonnement l’artère cérébrale postérieure. En se 
dirigeant vers l’arrière, les deux bourgeons droit et gauche se rencontrent 
et s’anastomosent pour former le tronc basilaire. 

II. — Le stade des anastomoses , qui est plus tardif, modifie sensiblement 
ce dispositif en avant par l’apparition de la communicante antérieure et 
en arrière par le développement de la vertébrale. 

Les deux cérébrales antérieures sont d’abord séparées. Un réseau plexi- 
forme apparaît au 50 e jour, d’où part en avant l’artère médiane du corps 



Fig. 15. — Le cercle de Willis et ses branches sur la base du crâne. Coupe du 
cerveau passant par la scissure de Sylvius en respectant le lobe temporal, 
à droite . 


calleux. Ce réseau se simplifie et donne une anastomose transversale : 
l’artère communicante antérieure, tandis que l’artère médiane du corps 
calleux disparaît ou subit une régression plus ou moins importante. Ainsi 
s’elFectue le bouclage antérieur de l’hexagone de Willis. 
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En arrière, cet hexagone est modifié par le développement des artères 
vertébrales. Deux artères neurales longitudinales, futures artères verté¬ 
brales, montent de part et d’autre du myélencéphale puis du rhomben- 
céphale et viennent aboutir à l’extrémité caudale du tronc basilaire et 
captent ce tronc. Elles déterminent une inversion de la circulation qui 
s’effectuait de haut en bas. 

La vertébrale, en augmentant son débit, paraît se continuer par la 
cérébrale postérieure tandis que la communicante postérieure subit une 
régression relative, parfois considérable, et parfois même disparaît. 

L’hexagone de Willis représente la rencontre et la soudure de deux 
circulations; il est précédé d’un réseau aréolaire dont la simplification 
est variable, de vaisseaux transitoires dont la disposition n’est pas 
constante; il est zone de jonctions vasculaires et départ de collatérales 
nombreuses; il peut conserver de ces remaniements embryologiques de 
grandes variations structurales, de fréquentes anomalies, des ectasies. 


DESCRIPTION DU CERCLE ANASTOMOTIQUE. SES VARIATIONS 


Le cercle artériel schématique est formé par trois côtés antérieurs 
représentés par les deux artères cérébrales antérieures réunies entre 
elles par la communicante antérieure. Les deux côtés latéraux sont formés 
par les artères communicantes postérieures. Les deux côtés postérieurs 
sont constitués par les deux artères cérébrales postérieures qui proviennent 
de la division du tronc basilaire. Cet heptagone vasculaire forme un 
anneau complet qui est l’origine de toutes les artères qui assurent la 
vascularisation du cerveau (fig. 15 et 16). 

Mais le schéma du cercle artériel normal ne correspond qu’à 50 % des 
cas au maximum (à 22 % d’après Morel et Wildi). Un ou plusieurs 
segments du cercle peuvent être atrophiés. L’étude des variations du 
cercle de Willis a été faite par de nombreux auteurs. Fawcet (1906) d’après 
700 cerveaux, Fetterman et Moran (1941) d’après 200 cerveaux, Adachi 
d’après 83 cerveaux. 

L'artère communicante antérieure. — Si l’on s’en rapporte à 
l’embryologie on constate que l’artère communicante antérieure est d’abord 
constituée par un réseau plexiforme d’où naît l’artère médiane du corps 
calleux; elle perd ensuite son aspect plexiforme et se simplifie. 

B. de Vriese (1905) puis Padget distinguent trois types : 

1° Le type fœtal. L’artère communicante antérieure a un développement 
maximum : son calibre est égal à celui de l’artère cérébrale antérieure. 
De son bord supérieur se détache l’artère médiane du corps calleux 
(artère de Looten). 
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2° Le type transitionnel. L’artère subit une réduction relative tandis 
que l’artère médiane du corps calleux perd de son importance. 

3° Le type adulte. Le calibre de l’artère communicante est la moitié ou 
les deux tiers de celui de l’artère cérébrale antérieure. L’artère du corps 
calleux est inconstante. 

L’artère communicante antérieure connaît donc son maximum de déve¬ 
loppement pendant la vie fœtale et diminue d’importance ensuite. On 
comprend ainsi : 1° qu’elle puisse se présenter parfois sous un aspect 



Fig. 16. — Le cercle de Willis et les principales artères de Vencéphale. 

plexiforme; 2° que l’artère du corps calleux soit inconstante; 3° que les 
anévrysmes puissent se développer à partir des vestiges de vaisseaux 
transitoires, ou à partir de déficience congénitale de la paroi artérielle, 
dans une zone de bifurcations vasculaires (O. Busse). Signalons à ce sujet 
que Triepel a noté la rareté du tissu élastique dans la paroi des artères 
du polygone de Willis. 

L’artère communicante antérieure est exceptionnellement absente. 
D’après Adachi elle manque dans 0,3 % des cas. Krayenbühl distingue 
deux cas d’absence. Dans le premier, l’artère communicante antérieure 
est absente, mais les deux artères cérébrales antérieures arrivées au contact 
à la jonction de leur portion basale et interhémisphérique présentent 
une fistule latérale qui les fait communiquer, sans vaisseau intermédiaire. 
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Dans le deuxième, les deux artères cérébrales antérieures restent absolu¬ 
ment séparées et le polygone de Willis est incomplet en avant. 

La longueur de l'artère est variable, de 1 à 3 mm. Le plus souvent 
elle est unique, étendue transversalement entre les deux artères cérébrales 
antérieures; au seuil de la scissure interhémisphérique, ou au début de 
celle-ci, elle est masquée par les formations optiques et profondément 
enfouie entre les deux hémisphères qu'il faut écarter pour l'apercevoir. 



Fig. 17. — 


Variations de Vartère communicante antérieure (d’après O. Busse). 


Parfois elle n’est pas rectiligne, mais en forme de V ou d'Y si une 
artère du corps calleux s'en détache (fig. 17 et 18). 

Elle est quelquefois double ou triple , ayant alors un aspect scalariforme. 
Le calibre de chacun de ses constituants est variable. 

Elle conserve assez rarement l 'aspect arêolaire , d'un réseau à mailles 
multiples et de minuscule calibre, formant des anneaux échappant à une 
description précise. 

L'artère présente parfois des dilatations soit sacciformes, soit fusiformes, 
à développement presque toujours antéro-supérieur, sans doute en relation 
avec le départ de l'artère médiane du corps caïeux, et à la limite de 
l'aspect pathologique anévrysmal. 

Son calibre est variable et en principe inversement proportionnel à 
celui de l'artère cérébrale antérieure. En général, si les artères cérébrales 









30 


CERCLE ANASTOMOTIQUE DE LA BASE 


antérieures sont volumineuses, l’artère est réduite. Inversement, s’il v a 
hypoplasie d’une artère cérébrale antérieure dans son segment basal, la 
communicante antérieure a un calibre égal à celui de l’artère cérébrale 
antérieure opposée dont elle paraît continuer la direction. Elle joue alors 








Fig. 18. — Variations de Vartère communicante antérieure 
(d’après H. Ivrayenbühl et M. G. Yassargil). 

un important rôle de suppléance. L’incidence neuro-chirurgicale de ce 
dispositif est capitale, car dans ce cas, la ligature de l’artère cérébrale 
prépondérante équivaut presque à une ligature bilatérale (Krayenbühl). 

L'artère communicante postérieure . — Elle relie la carotide interne 
à la branche de division de la vertébrale, et ferme latéralement le polygone 
artériel de Willis. 

Le développement ontogénique explique les nombreuses variations 
morphologiques de ce vaisseau. La carotide interne émet au stade de 6 mm 
un bourgeon cranial et un bourgeon caudal. Les deux branches caudales 
droite et gauche se fusionnent non loin de leur origine pour constituer un 
tronc unique : le futur tronc basilaire. Ce tronc sera secondairement capté 
par le développement des vertébrales [l’artère trijéminale primitive double 
cette anastomose carotido-vertébrale, elle est transitoire]. Avant leur fusion 
les branches caudales émettent une collatérale qui représente la future 
artère cérébrale postérieure. La portion de l’artère caudale située en avant 
de la naissance de l’artère cérébrale postérieure subit une régression 
relative et constitue la communicante postérieure. La portion située en 
arrière de l’artère cérébrale postérieure augmente de volume et est captée 
peu à peu par l’artère vertébrale. 

L’artère communicante postérieure, comme l’artère communicante anté¬ 
rieure, connaît donc son maximum de développement pendant la vie 
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fœtale et diminue ensuite d'importance. Elle ne constitue plus chez l’adulte 
qu’une faible communication, de calibre variable, située entre le système 
carotidien et le système vertébral. Son rôle est réduit par le développement 
du système vertébral. 

Outre la rareté du tissu élastique au niveau de cette artère, comme au 
niveau des autres artères du polygone de Willis, constatée par Triepel, ces 
remaniements expliquent la possibilité de développement d’anévrysmes, 
dans les zones de bifurcations ou de régression. Les anévrysmes de la 
communicante postérieure viennent au deuxième rang après ceux de la 
communicante antérieure et de la cérébrale antérieure (Krayenbübl et 
Yasargil, 14,7 7c). Tous se situent à l’origine de l’artère sur la carotide 
interne. 

Les variations morphologiques de la communicante postérieure sont 
beaucoup moins fréquentes que celles de l’artère communicante antérieure. 
On ne peut établir de relation précise entre les variations associées de ces 
deux artères. 

L'absence d’une artère communicante postérieure est rare, son absence 
bilatérale est exceptionnelle. 

La longueur de l’artère est variable (15 mm en moyenne). Elle est 
souvent rectiligne, dirigée d’avant en arrière et de dehors en dedans. Elle 
décrit parfois une courbe dont la convexité est dirigée en dedans, ce qui 
l’amène au contact des tubercules mamillaires. Sa brièveté tient moins à 
son origine postérieure à partir de la carotide interne qu’au déplacement 
vers l’avant et à la boucle de la cérébrale postérieure. 

Son calibre est variable. Il est supérieur à celui de l’artère commu¬ 
nicante antérieure, mais nettement inférieur à celui des autres artères qui 
constituent le cercle de Willis. L’artère est parfois filiforme, de calibre 
minuscule et de débit extrêmement réduit. Exceptionnellement elle est 
double. 

En général, si les artères cérébrales postérieures sont volumineuses, 
l’artère communicante postérieure est réduite; l’inverse n’est pas toujours 
vrai. Le rôle de suppléance de la communicante postérieure est de moindre 
importance que celui de l’artère communicante antérieure. 

L’artère communicante postérieure prend part à la vascularisation de 
l’hypothalamus et du thalamus. Si elle varie dans son rôle d’anastomose, 
elle varie peu dans son rôle de distribution. 

Les anastomoses basilaires anormales, — A l’intérieur même du 
crâne et au niveau du cercle de Willis, c’est-à-dire entre les grosses artères 
du cou et les artères cérébrales, il existe dans certains cas des anastomoses 
unissant les systèmes carotidien et vertébro-basilaire. Elles représentent 
la persistance de communications primitives. 
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Chez l’embryon de 3 à 4 mm il existe des anastomoses entre les artères 
carotides et les deux artères longitudinales du tube neural. La plus connue 
de ces artères est à proximité du ganglion trigéminal, c’est l’artère trigc- 
minale. Deux autres sont : l’artère acoustique située au voisinage des 
vésicules auditives et l’artère hypoglossique qui accompagne la douzième 
paire. La persistance de ces artères est rare; leur existence doit être 
connue car elle pourrait être à l’origine d’hémorragies méningées (fig. 19). 

1° L’artère trigéminale primitive ou tronc carotico-basilaire 
régresse habituellement lorsque se développe la communicante postérieure; 
elle s’oblitère très tôt chez l’embryon de 14 mm. Elle naît de la portion 



Fig. 19. — Anastomoses primitives. 

1, artère trigéminale primitive; 
2, artère acoustique primitive; 3, 
artère hypoglossique primitive; 4, 
artère de Heubner; 5, anastomoses 
entre art. cérébrale postérieure et 
cérébelleuse sup.; 6, anastomose 
entre les deux vertébrales. 

(D’après Krayenbühl et Yasargil). 


verticale intracaverneuse de la carotide interne, se dirige en arrière, suit 
le ganglion de Gasser et la racine du trijumeau (son existence expliquerait 
certains cas de névralgie). Elle vient se jeter dans la cérébrale postérieure 
ou dans le tronc basilaire. Elle constitue lorsqu’elle est perméable une 
anastomose carotido-vertébrale. Il est probable que le sens circulatoire se 
fait de la carotide interne vers la vertébrale. 

Cette artère a été longtemps connue du point de vue purement anato¬ 
mique (Quain, 1844). Elle a été décrite par Duret (1874) et Hochstetter 
(1885). Elle est parfois découverte sur les artériographies. On doit la 
rechercher particulièrement lorsque l’on obtient une opacification du 
système vertébral par angiographie carotidienne. Sa fréquence est assez 
grande, Sutton (1950), un cas sur mille artériographies; Harrisson et 
Luttrell (1953), 3 sur 583; Frugoni (1954), 2 sur 160; Krayenbühl (1957), 
22 cas, dont 7 personnels; \V. Tonnis (1959), 5 cas personnels. Les obser¬ 
vations publiées seraient du nombre de 11 cas d’après Cl. Gros, J. Minvielle 
et B. Vlahovitcli (1956). 

La persistance du tronc carotico-basilaire est parfois associée à des 
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malformations vasculaires (anévrysmes des vaisseaux cérébraux ou de 
l’anastomose elle-même). 

2° L’artère acoustique suit le VIII e nerf crânien et s’anastomose dans 

l’oreille à des branches venues de la carotide externe. Elle est exceDtion- 

▲ 

nellement visible à l’artériographie. Le seul cas connu est celui de 
Krayenbühl (1957). 

3° L’artère primitive hypoglossique persiste très rarement. Elle a été 
décrite par Von Ortel. Lindgren (1950) sur 1.526 artériographies rapporte 
4 cas chez lesquels l’artère vertébrale née de la carotide interne pénétrait 
dans la cavité crânienne directement par le trou occipital. 


ETUDE PHYSIOLOGIQUE ET PHYSIOPATHOLOGIQUE 

Les diverses variations du cercle de Willis peuvent être isolées ou 
associées. Toutes ces variations créent des conditions circulatoires diffé¬ 
rentes qui expliquent que des obstructions semblables soient supportées de 
façon variable et imprévisible. 

Normalement le cerveau est irrigué par des sources dans lesquelles 
règne une pression égale et les artères communicantes sont peu fonction¬ 
nelles. La valeur du cercle de Willis demeure essentiellement potentielle. 
Le sang d’une carotide ou d’une vertébrale se distribue exclusivement au 
territoire de l’artère et il existe dans les artères communicantes un point 
mort puisqu’il règne à leurs extrémités une égale pression. Si, au contraire, 
pour une raison quelconque la pression baisse dans l’une des grosses 
artères, les communicantes entrent en jeu et la circulation s’établit à 
travers elles vers le territoire où s’est fait la baisse de pression. 

Il est vraisemblable, écrivent Th. Alajouanine, P. Gastaigne, F. Lher- 
mitte et J.-C. Gauthier (1959), que le cercle de Willis joue un rôle, même 
dans des conditions normales : « La torsion et la flexion de la tête en 
arrière provoquent une compression de l’artère vertébrale qui peut suffire 
chez des sujets âgés à faire apparaître des signes pathologiques passagers 
(Biémond A., 1951). Ces troubles reflètent l’incapacité du cercle de Willis 
à compenser immédiatement une variation brusque de pression et l’équi¬ 
libre instantané qui définit l’état physiologique implique à l’opposé que 
fe cercle a pu permettre une telle adaptation. » 

Une anastomose, même de petit calibre, peut être valable chez un sujet 
aux artères normales. Une anastomose, même de fort calibre, peut perdre 
toute valeur fonctionnelle si sa lumière est diminuée ou obstruée par un 
processus de surcharge pariétale. 

Le cercle de Willis est certainement un système anastomotique de haute 
valeur dans le cas de suppression d’une des sources d’irrigation du cerveau. 
Certaines obstructions carotidienne ou vertébrale peuvent se produire avec 


Lazorthes. Vase. 
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peu ou pas de troubles neurologiques grâce à son intervention. Au 
contraire, les cas graves sont généralement la conséquence du calibre 
réduit et de l'insuffisance fonctionnelle des artères communicantes anté¬ 
rieure ou postérieure. 

Il est parfois délicat de préciser la voie par laquelle la suppléance a 
pu se faire. 

Dans la thrombose unilatérale de la carotide interne, la circulation peut 
être rétablie par les anastomoses carotide interne-carotide externe bien 
aléatoire (nous l’avons vu), par la communicante antérieure qui apporte 
le sang de la carotide opposée ou par la communicante postérieure 
correspondante qui apporte celui du système vertébro-basilaire. La commu¬ 
nicante antérieure paraît avoir le rôle le plus fréquent et le plus assuré. 
Cela explique que dans les cas de thrombose de la carotide interne les 
lésions soient au maximum dans le territoire de l’artère sylvienne puisque 
la communicante antérieure fournit en effet surtout à la cérébrale 
antérieure. 

Dans les thromboses bilatérales de la carotide interne ou dans celles 
du tronc cérébral, les seules possibilités de suppléance dépendent des 
communicantes postérieures. 


EXPLORATION DU CERCLE DE WILLIS 


Il est intéressant de pouvoir apprécier par avance la valeur fonction¬ 
nelle de ce système anastomotique. 

L'exploration clinique peut en être faite par la compression simul¬ 
tanée des deux carotides primitives. Elle ne déprime jamais complètement 
le segment carotidien sus-jacent; la voie vertébro-basilaire-communicante 
postérieure compense un peu et la pression résiduelle est de 10 à 60 % 
de taux initial. La compression d’une carotide laisse intervenir le jeu de 
la communicante antérieure; les deux cérébrales antérieures se remplissent 
simultanément, la pression résiduelle du côté correspondant est de 25 
à 80 %. 

Dans le cas de thrombose carotidienne, la compression de la carotide 
du côté opposé permet de juger de l’importance relative, dans le rôle de 
suppléance, du système carotidien opposé, en général le plus utile, et du 
système vertébro-basilaire. Paillas et Bonnal ont parfaitement précisé les 
contrôles clinique, ophtalmascopique, électro-encéphalographique que l’on 
peut en faire d’après le degré de tolérance de la compression. S’il n’y a 
pas de trouble à la compression, c’est que le rôle prépondérant ou exclusif 
dans la compensation circulatoire revient au système vertébro-basilaire. 
S’il y a apparition de troubles, ce qui est le cas le plus fréquent, c’est que 
le rôle principal appartient au système carotidien. 
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U artériographie permet mieux encore d’explorer la valeur fonction¬ 
nelle des communicantes antérieure et postérieure. 

Chez le sujet normal les deux cérébrales antérieures sont opacifiées 
par l’injection d’une carotide dans un tiers environ des cas. Mais cela ne 
veut pas dire qu’à l’état normal, la pression étant égale dans les deux 
cérébrales antérieures, la communicante antérieure fonctionne. Ce n’est 
que sous l’effet de la pression augmentée par l’injection du produit opaque 
et encore mieux lorsque l’on comprime l’autre carotide pendant l’injection, 
qu’on obtient le remplissage des deux cérébrales antérieures, des deux 
carotides et parfois des deux sylviennes. Cette technique permet donc une 
information intéressante sur la valeur fonctionnelle de la communicante 
antérieure. 

Dans les conditions pathologiques créées par la thrombose d’une 
carotide interne, la chute de la pression du côté atteint favorise aussi la 
suppléance controlatérale et l’injection de la cérébrale antérieure et parfois 
de la sylvienne, telle qu’on peut la découvrir par une artériographie faite 
du côté sain. 

En ce qui concerne la valeur fonctionnelle de la communicante posté¬ 
rieure, chez le sujet normal, l’artériographie carotidienne opacifie dans 
un certain nombre de cas la communicante postérieure et la cérébrale 
postérieure. Dans le cas de thrombose carotidienne, à l’inverse, une artério¬ 
graphie vertébrale peut démontrer le rôle fonctionnel de la communicante 
postérieure dans la revascularisation cérébrale par le système vertébro- 
basilaire. 

Dans l’ensemble le cercle de Willis offre de grandes possibilités de 
compensation. 

L’examen artériograpliique ne permet pas de dire le réel état anato¬ 
mique ni d’établir un pronostic. La compensation mise en évidence n’est 
efficace que si elle a été d’installation rapide, quasi instantanée après 
l’obstruction, en raison de l’extrême sensibilité des cellules nerveuses à 
l’anoxie. Même si les artères du côté atteint sont perméables à l’artério¬ 
graphie controlatérale, les lésions cellulaires peuvent être devenues 
irréversibles et le déficit clinique définitif. Les explorations cliniques et 
électriques ont plus de valeur pour apprécier la gravité et le caractère 
définitif ou non des lésions. 

Les voies anastomotiques du cercle de Willis sont en etlet susceptibles 
de se développer. On sait depuis longtemps qu’une thrombose carotidienne 
qui se fait progressivement est moins grave que celle (pii se fait brutale¬ 
ment. On sait aussi qu’avant de ligaturer une carotide interne, il est 
possible de favoriser le développement de la circulation collatérale par des 
séances de compression carotidienne manuelle de plus en plus prolongées 
ou par pose d’un clamp à serrage progressif destiné à diminuer lentement 

le débit carotidien. 
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En conclusion la ligature des gros vaisseaux nourriciers de l’encéphale 
est rendue possible grâce à l’intervention conjointe de facteurs très divers, 
anatomique, physiologique et pathologique, locaux et généraux, qui sont : 

— La préexistence d’artères suppléantes ou anastomotiques de calibre 
ou de nombre suffisant. 

— Leur parfait fonctionnement sans retard et sans défaillance. 

— Le bon état de leur tunique. 

— Le maintien d’un débit et d’une pression artérielles encéphaliques 
constants et suffisants. 















CHAPITRE III 

LA VASCULARISATION ARTÉRIELLE 

DE LA MOELLE ÉPINIÈRE 


Bien que l’objet de cet ouvrage soit la vascularisation cérébrale, nous 
croyons nécessaire de décrire aussi les artères et les territoires artériels 
de la moelle car ils annoncent et permettent de mieux comprendre ceux du 
tronc cérébral. Sur cette question nous avons aussi réalisé des recherches 
dont nous exposons les résultats. 


I. — LES ARTÈRES 

Les artères de la moelle ont primitivement une disposition segmentaire 
qui correspond à la superposition des segments médullaires. Au cours du 
développement, l’organisation métamérique disparaît. 

ha description classique . — Les artères spinales viennent de haut en 
bas des artères vertébrales, intercostales et lombaires. Chaque artère gagne 
la moelle en suivant le nerf rachidien correspondant puis se divise en 
deux branches antérieure et postérieure sur les racines correspondantes. 
La branche antérieure est toujours plus volumineuse que la postérieure. 

Au contact de la moelle, la branche antérieure gagne le sillon médian 
antérieur où elle se jette dans un courant artériel spinal antérieur étendu 
sur toute la face antérieure du névraxe. La branche postérieure gagne le 
sillon collatéral postérieur au niveau duquel elle se divise en branches 
ascendantes et descendantes qui s’anastomosent en un courant spinal 
postérieur. 

Dans la partie supérieure de la moelle, la disposition est tout à fait 
différente. Elle est assurée par quatre artères dérivées des artères 
vertébrales : 

— Deux artères spinales antérieures naissent des vertébrales un peu 
avant la constitution du tronc basilaire et se dirigent vers la ligne médiane 
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où elles se fusionnent pour former un tronc unique qui chemine sur le 
sillon médian antérieur. Ce tronc n’est pas constant; après un court trajet 
les deux artères spinales antérieures peuvent s’individualiser à nouveau. 
Ainsi se constitue sur la face antérieure de la moelle un courant vasculaire 
qui se prolongerait selon les données classiques jusqu’au filum terminal. 

— Deux artères spinales postérieures naissent des vertébrales au 
moment où elles croisent la face latérale du bulbe et se dirigent en bas et 
en dedans. Elles donnent une branche ascendante : l’artère du corps resti- 

forme qui gagne l’olive bulbaire; et 
une descendante qui atteint les ra¬ 
cines postérieures du premier nerf 
cervical et se divise en une bran¬ 
che interne qui chemine en dedans 
des racines et une externe qui 
chemine en dehors. Les deux bran¬ 
ches descendent verticalement de 
part et d’autre du sillon collatéral 
postérieur jusqu’au cône terminal. 

Ainsi se constitueraient trois 
courants artériels : un antérieur 
situé au niveau du sillon médian 
antérieur représenté par les ar¬ 
tères spinales antérieures dans les¬ 
quelles viennent se jeter les artères 
radiculaires antérieures; deux pos¬ 
téro-latéraux, situés sur les sillons 
collatéraux postérieurs et repré¬ 
sentés chacun par deux courants, 
l’un interne, l’autre externe par 
rapport aux racines postérieures. Ces trois courants artériels seraient 
réunis entre eux à la surface de la moelle par des canaux anastomotiques. 
Ils constitueraient ainsi autour de l’axe nerveux un véritable réseau 
artériel. On aboutirait à la conclusion des classiques résumée par la 
phrase de Charpy : « à l’extérieur tout communique » (fig. 20). 

La conception classique fut par la suite modifiée. — On admit 
d’abord que les courants spinaux antérieur et postérieur sont constitués 
non pas par les artères spinales antérieure et postérieure étendues sur la 
totalité de l’axe rachidien, mais par les anastomoses bout à bout des 
branches de division ascendante et descendante des artères radiculaires. 

La plupart des traités d’anatomie laissent généralement entendre que 
toutes les artères, c’est-à-dire les 62 artères qui arrivent avec les 31 paires 
de nerfs rachidiens, sont d’égale importance du point de vue anatomique 
comme du point de vue fonctionnel et qu’elles ont une disposition et une 
distribution segmentaires. 


Art. spinale antérieure_ _ 


Ligament dentelé __ 


Art. radiculaire 


Pie-mére - 
Arachnoïde 


Dure-mère 


Veines épidurales 



Fig. 20. — La vascularisation artérielle 
de la moelle (conception classique). 
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Des travaux déjà anciens, de Adamckievicz (1882), de Kadyi (1889), de 
Tanon (1908), ont pourtant démontré que les artères spinales ne concourent 
pas également à la vascularisation de la moelle. Ces travaux sont ignorés 
par la plupart des traités, à part ceux de Poirier et Charpy, et de Testut 
et Latarjet. 

Adamckievicz (1882) signala d’abord que les artères spinales antérieure 
et postérieure ne descendent pas au-delà des 4 e et 5 e segments cervicaux 
et que la vascularisation de la moelle dépend ensuite des artères spinales 
étagées. Il remarqua que ces artères sont d’inégale importance. La plus 
importante (arteria radicularis anterior magna) est située du 8° nerf dorsal 
au 3 e lombaire, généralement entre les 9 e et 11 e nerfs dorsaux; elle se 
prolonge jusqu’au filum terminal; elle est plus fréquente à droite. 

Kadyi (1889) remarqua que une sur quatre seulement des artères segmen¬ 
taires (soit en moyenne 8) vascularisé la moelle. La plus importante est 
celle de la portion lombaire supérieure déjà signalée par Adamckievicz. 
Elle naît le plus souvent entre le 9 e nerf thoracique et le 1 er lombaire; elle 
est plus fréquente à gauche. 

L. Tanon (1908), dans le premier et seul travail français paru sur la 
question, s’est efforcé de délimiter le territoire propre à chacune des 
artères spinales, dorsales et lombaires, en les injectant séparément. 

« Au niveau de la moelle adulte, dit-il, la segmentation primitive a 
disparu » ; au fur et à mesure que la moelle se développe, les artères 
prennent de l’importance au niveau des renflements cervical et lombaire. 
Beaucoup d’artères radiculaires restent grêles, tandis que d’autres se 
développent, « l’aspect segmentaire, reconnaissable lorsqu’on considère 
l’origine des artères, ne l’est plus lorsqu’on considère leur terminaison». 

Les artères radiculaires antérieures ne concourent pas toutes à la 
formation de l’artère spinale antérieure. Les plus constantes sont les 
artères radiculaires cervicales inférieures (entre les 5 e et 6 e nerfs cervi¬ 
caux) et la grande artère radiculaire d’Adamckievicz (entre les 9 e dorsal 
et 1 er lombaire). Les artères radiculaires postérieures sont plus grêles et 
s’épuisent sur les racines. 

D’après leur importance et l’étendue de leur territoire, L. Tanon classe 
les artères radiculaires en trois catégories. 

— Les artères grêles exclusivement radiculaires n’atteignent pas la 
moelle. Les plus constantes sont les 0 e , 7% 8 e , 9 e , 10 e , 11°, 12 e dorsales,^ la 
5 e lombaire, les 2 e , 3 e , 4 e , 5 e sacrées. Leur atteinte a un retentissement 
radiculaire. 

— Les artères moyennes ou radiculo - pie-mèriennes aboutissent au 
réseau pie-mérien. Elles donnent des artères périphériques destinées aux 
cordons antéro-latéraux. Telles sont les l re , 2 e , 3 e , 4 e , 5 e dorsales, les l ro , 
2 e et 4 e lombaires, les l re et 2 e sacrées. Leur lésion se traduira par des 
troubles radiculaires et secondairement par des troubles des fonctions 
de transmission. 










40 


MOELLE ÉPINIÈRE 


— Les artères principales ou radiculo-médullaires vont réellement 
vasculariser la moelle. Telles sont les l re , 2 e , 3 e , 4 e lombaires et la 2 e sacrée, 
rarement les 9 e et 10 e dorsales. Ce sont avant tout des artères motrices qui 
aboutissent à la spinale antérieure et donnent des branches destinées aux 
cornes antérieures. 

L. Tanon conclut que la région dorsale est la région des artères grêles 
et moyennes et la région lombaire celle des artères principales. Il décrit 
le syndrome vasculaire antérieur dû à la lésion de l’artère principale. Il 
correspond à la région inférieure de la moelle puisque les artères princi¬ 
pales sont surtout lombaires. Il est antérieur parce que les artères 
principales se distribuent aux cornes antérieures et aux faisceaux antéro¬ 
latéraux. Il se manifeste par une paraplégie motrice d’apparition rapide 
et parfois passagère (claudication intermittente de la moelle). 

Malgré cette étude déjà très précise, la plupart des auteurs de traités 
français ou étrangers ont continué à décrire la vascularisation de la moelle 
comme si elle était construite suivant un mode de distribution segmentaire. 

Suh I. H. et Alexander L. ont toutefois récemment (1939) repris la 
question. Voici leurs conclusions : les artères principales se situent dans 
la région cervicale entre les 3 e et 6 e segments et dans la région thoracique 
du 1 er au 3 e segments. Une petite artère peut exister entre les 5 € et 7 e seg¬ 
ments thoraciques. L’artère la plus importante est celle de la portion 
lombaire située du 8 e segment thoracique au 4 e lombaire; elle est générale¬ 
ment unique et plus fréquente à gauche. La circulation est bien développée 
dans la région lombo-sacrée, beaucoup moins dans la région cervicale, 
rudimentaire dans la région thoracique, surtout dans la partie inférieure 
du segment thoracique moyen. 

A os recherches nous ont permis de constater que, malgré de nom¬ 
breuses variations, mais qui ne sont que de détail, la vascularisation 
artérielle de la moelle se divise en trois territoires. 

Quelques constatations d’ordre général doivent d’abord être faites : sur 
les 62 artères spinales qui pénètrent dans le rachis par les trous de 
conjugaison, 6 à 8 seulement vascularisent la moelle (Kadyi le remarquait 
déjà en 1889). Quand une artère spinale vascularisé la moelle, elle le fait 
par ses deux terminales, radiculaire antérieure et radiculaire postérieure; 
la radiculaire antérieure est toujours plus importante. 

1° Un territoire artériel supérieur correspond à la moelle cervicale et 
aux 2 à 3 premiers segments dorsaux. Sa vascularisation est riche et issue 
de sources multiples. 

L’artère spinale antérieure issue de l’artère vertébrale est beaucoup 
plus grêle qu’il n’est classique de le dire. Elle dépasse rarement le 
4 e segment cervical, où elle est le plus souvent totalement relayée par les 
artères du renflement cervical. Remarquons d’ailleurs que, dans l’ouvrage 
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d’Adachi, dont les résultats se fondent sur l’étude de 80 pièces, elle est 
toujours représentée très grêle. 

Au niveau du renflement cervical de C4 à G8 arrivent avec les racines 


Moelle 

CERVICALE 


Moelle 

dorsale: 


Moelle 

LOMBO-SACREE 



Art SPINALE ont 


Art? RADICULAIRES OU 

art? du renflement cervical 


Art RADICULAIRE 

dorsale 


Art. RADICULAIRE lombaire 

Ou art du renflement lomb. 


Fig. 21. — Les territoires artériels de la moelle. 
Division et dénomination personnelles. 


qui constituent le plexus brachial 1, 2 à 3 artères qui souvent alternent 
venant de droite et de gauche. La plus constante accompagne la 6 e racine 
cervicale. 


Lazorthks. Vase. 


3 * 
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Au niveau des 2 à 3 premiers segments dorsaux, aboutit généralement 
une artère qui accompagne le plus souvent le premier nerf dorsal, parfois 
le deuxième ou le troisième. 

2° Un territoire artériel inférieur est constitué par le rendement lom¬ 
baire et les quatre derniers segments dorsaux. Sa vascularisation est aussi 
très riche, mais à la différence du territoire artériel supérieur elle dépend 
d’une seule artère. 

Une artère volumineuse et constante vascularisé en effet tout ce 
territoire, c’est celle qu’Adamckievicz a appelé « grande artère radicu¬ 
laire antérieure». Nous croyons préférable de l'appeler artère du renfle¬ 
ment lombaire car, d'une part, il y a toujours, issues de la même 
artère, une radiculaire antérieure et une radiculaire postérieure, et non 
pas seulement une seule artère radiculaire antérieure; et d’autre part, 
son territoire est toujours le même. Elle est généralement unique; dans 
un cas sur quatre environ elle est renforcée par une autre artère de 
calibre moindre. Elle arrive avec l’un des cinq nerfs suivants: 10 e , 11 e , 
12 e dorsaux, l re ou 2 e lombaires. Elle est située à droite ou à gauche. Avant 
d’atteindre la moelle et toujours au-dessus du rendement lombaire, elle 
se divise en artère radiculaire antérieure et artère radiculaire postérieure. 
L’artère radiculaire postérieure nettement plus grêle que l’antérieure va, 
sur la face postérieure de la moelle, s’unir aux artères spinales postérieures. 
L’artère radiculaire antérieure se divise elle-même en deux terminales : 
une branche ascendante grêle va aux segments dorsaux inférieurs, une 
branche descendante, trois fois plus volumineuse, parfois sinueuse vascu¬ 
larisé le rendement lombaire, le cône médullaire et suit le filum terminal 
souvent au-delà du cône dure-mérien. Au niveau du sommet du cône de 
la moelle cette artère s’anastomose aux deux artères spinales postérieures 
et forme une anse artérielle constante (voir lîg. 22, 23, 24). 

3° Un territoire artériel intermédiaire correspond ailX 4 e , 5 e , 6 e , 7" et 8 e 
segments dorsaux; sa vascularisation est pauvre. Sur une moelle non pré¬ 
parée on constate qu’il y a effectivement à ce niveau une région où les 
artères superficielles sont nettement moins grosses et moins nombreuses 
qu’au niveau des segments sus et sous-jacents. Sur les moelles injectées 
avec les matières plastiques et corrodées, de même que sur les moelles 
injectées avec des produits opaques et radiographiées, on peut toujours 
vérifier qu’il y a là une zone moins bien vascularisée. Parfois, vers D7 
une artère radiculaire va se distribuer à la moelle et faire un relais entre 
les deux territoires vasculaires supérieur et inférieur. 


* 

k k 


11 n’existe pas, comme on l’a cru, de réseau artériel anastomosé sur 
toute la longueur de la moelle. Nous avons fait sur le fœtus l’expérience 
suivante : après avoir lié les deux artères vertébrales à leur traversée de 
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F jg. 24. 


Fig. 22. — Vascularisation artériel le de la moelle d’un fœtus. 

Fig. 23. — La vascularisation artérielle des segments doiso-lombo-sacré 
chez un fœtus : il existe encore plusieurs artères (agrandissement X 2). 

Fig. 24. — Artère du renflement lombaire (moelle adulte, grandeur nature). 
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la dure-mère occipitale, nous avons injecté sous pression le tronc basilaire. 
Nous avons vu le produit opaque s’étendre de haut en bas par les artères 
spinales antérieure et postérieure jusqu’au renflement cervical, sortir par 
une des radiculaires cervicales et de là aller probablement injecter tout 
le système artériel puisqu’il fut retrouvé dans l’artère du renflement 
lombaire sans que le réseau artériel dorsal intermédiaire ait été injecté. 

Chez le fœtus les artères radiculaires sont plus nombreuses que chez 
l’adulte et ont une distribution plus proche du dispositif de type segmen¬ 
taire qui est le dispositif initial : les artères qui vont à la moelle sont en 
effet plus nombreuses (fig. 24). 

Il est probable qu’il existe, au niveau des artères de la moelle, un 
« phénomène de sommation » comparable à celui que Tandler a décrit 
au niveau des artères du tube digestif : un certain nombre d’artères pri¬ 
mitives régressent et se concentrent en un seul tronc. Ce phénomène est 
réalisé à son maximum au niveau du renflement lombaire, puisque là, 
toute la circulation se résume progressivement en un seul tronc artériel. 


II. — LES TERRITOIRES ARTÉRIELS 


Le réseau superficiel et les territoires superficiels . — Le réseau 
artériel superficiel de la moelle formé par les branches des artères radi¬ 
culaires, tient sous sa dépendance la vascularisation de la presque totalité 
de la substance blanche et d’une partie des cornes postérieures. 

On peut distinguer avec les auteurs classiques : 1° des branches desti¬ 
nées à la tête des cornes antérieures et émanées comme collatérales de 
la branche antérieure de l’artère radiculaire; 2° des branches posté¬ 
rieures comprenant selon Duret : des rameaux moyens pour la substance 
gélatineuse et la corne postérieure avoisinante, des rameaux externes 
destinés à la partie externe de la corne postérieure, des rameaux internes 
assurant l’irrigation des faisceaux de Goll et de Burdach avec en parti¬ 
culier, entre les deux faisceaux, l’artère interfuniculaire d’Adamckiewicz; 
le long du septum médian postérieur, l’artère médiane postérieure suit ce 
septum, irrigue la partie interne des faisceaux de Goll et vient se terminer 
au contact de l’épendyme après avoir envoyé de fins rameaux dans les 
colonnes de Clarke. 

En dehors de ces artérioles, il existe tout autour de la moelle des 
artères non systématisées qui dépendent du réseau pie-mérien et se 
distribuent à la substance blanche. 


Les artères du sillon antérieur et le territoire profond . — Bien 
distinct de ce système de distribution périphérique qui vascularisé les 
grands faisceaux de conduction, il existe un système de distribution central 
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représenté par les artères centrales ou artères du sillon médian antérieur. 
Ces artères parcourent d’avant en arrière le sillon et abandonnent sur 
leur trajet quelques collatérales au faisceau pyramidal direct. Arrivées 
au fond du sillon elles se divisent en branches droites et gauches qui 
vascularisent les cornes antérieures, le centre, et la base des cornes 
postérieures de la moelle. Ces artères sont terminales : leur compression 
et leur oblitération ont de graves conséquences. 

Ivadyi (1889) en fit une étude déjà très complète. Dans la région cervi¬ 
cale les variations sont importantes; dans la région lombaire elles le sont 
moins. Il y a environ 200 artères centrales. Adamckiewicz avait déjà 
estimé leur nombre à 260. Charpy en a compté 180 sur une moelle de 
nouveau-né. 

Suh et Alexander (1939), Herren et Alexander (1939), signalent seule¬ 
ment que les artères de la région dorsale sont moins nombreuses que 
celles des régions cervicale et lombaire. 

D. H. M. 'Woollam et J. W. Miller (1955) étudient la vascularisation de 
la moelle du rat et concluent à sa similitude avec celle de l’homme. Les 
artères centrales sont plus nombreuses et plus rapprochées les unes des 
autres dans les régions cervicale et lombaire que dans la région dorsale. 
Leur division se fait suivant le mode dichotomique. Les variations de 
vascularisation correspondent aux différences de fonction. 


★ 


★ 


★ 


Nos recherches nous ont permis de constater que les artères médianes 
antérieures sont en grand nombre et de plus fort calibre au niveau des 
renflements cervical et lombaire (fig. 25). 

La plus riche vascularisation de ces segments est certainement en 
relation avec l’importance que prennent à leur niveau la substance grise 
et en particulier les cornes antérieures. 


Dans la région dorsale moyenne, au contraire, non seulement les artères 
radiculaires sont grêles et n’atteignent pas la moelle, non seulement le 
réseau superficiel est pauvre, mais encore les artères centrales sont peu 
nombreuses et espacées. Nous croyons que cette vascularisation moins 
riche de la zone dorsale moyenne est en relation avec Y importance moindre 
de la substance grise de cette région et en particulier avec celle des cornes 
antérieures, mais aussi avec Vallongement de la moelle dorsale. Dans une 
étude antérieure, en effet, nous avons pu, en mesurant, chez le fœtus 
et chez l’adulte, la hauteur de chaque arcade des ligaments dentelés et 
l’étalement des radicules d’origine de chaque nerf rachidien (ce (pii 
donne la hauteur des segments médullaires correspondants) conclure 
que si à la naissance les différents segments médullaires ont une hauteur 
à peu près égale, chez l’adulte au contraire les segments médullaires 
dorsaux sont presque deux fois plus hauts (pie les segments médullaires 
cervicaux, lombaires ou sacrés. Nous en avions déduit que la croissance 
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Fig. 25. — Coupes de la moelle. 

A, au niveau du renflement cervical; /i, au niveau de la moelle 
niveau du renflement lombaire. 


dorsale; ( 
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de la moelle se fait surtout grâce à rallongement de ses segments dorsaux. 
Nous nous demandons aujourd’hui si la plus grande hauteur des segments 
dorsaux ne concourt pas aussi à espacer les artères centrales. 

Si l’on prend, en effet, sur des radiographies agrandies (deux fois) 
de moelles injectées, une unité de hauteur de un centimètre, on constate 
que le nombre des artères du sillon médian antérieur est très variable pour 
une même hauteur (fig. 26). On compte dans la région cervicale haute 
1 à 2 artères par centimètre; au niveau du renflement cervical 3 à 5; dans 



Fig. 26. 


Xombre d’artères du sillon médian antérieur de la moelle 

suivant la région. 


Chiffres moyens-- 

1 / 

i maximum - - - - - 

Chiffres extrêmes , . . 

t minimum —- - 

la région dorsale haute 1 à 2; dans la région dorsale moyenne 1 et parfois 

moins; dans la région dorsale inférieure 1 à 2; dans la région du renflement 

lombaire 3 à 7. 11 y en aurait environ 80 dans la moelle cervicale dont 

la hauteur moyenne est 12 cm, environ 60 dans la moelle dorsale dont 

la hauteur moyenne est 20 cm et une centaine dans la moelle lombo- 

%/ 

sacrée dont la hauteur moyenne est 10 à 12 cm. Le nombre total d’environ 
240 que nous trouvons est voisin de ceux avancés par Adamckiewicz, 
Kadyi et Charpy. 

Nos recherches sur la vascularisation artérielle de la moelle nous 
ont incité à supposer qu’un facteur vasculaire intervient plus souvent 
qu’il ne l’est classiquement admis dans la pathogénie de nombreuses 
affections médullaires et explique l’atteinte, plus fréquente, de certaines 
régions de la moelle. 

Nous avons développé cette idée dans un travail paru en 1958. 













CHAPITRE IV 


LA VASCULARISATION ARTÉRIELLE 

DU TRONC CÉRÉBRAL 


Le tronc cérébral est vascularisé par les artères vertébrales, le tronc 
basilaire et ses branches terminales. 

Parmi les travaux réalisés sur cette question on doit mettre au tout 
premier plan ceux de Foix et Hillemand (1925). Dans leur article prin¬ 
cipal ces auteurs signalent dès l’abord les difficultés que présente l’étude 
des artères du tronc cérébral; elles sont trop grêles pour être disséquées 
ou étudiées par les injections artérielles classiques. « Rien n’est plus 
impressionnant à première vue que le faible volume de ces artérioles 
et on ne peut que s’étonner de voir comment l’irrigation d’une partie 
si importante du système nerveux est assurée par des vaisseaux d’une 
gracilité aussi remarquable. » La description qu’ils en firent est fondée sur 
la dissection de cerveaux durcis par un long séjour dans le formol et 
dont les artères sclérosées sont plus résistantes, et sur l’étude macrosco¬ 
pique et radiographique de coupes de pièces préalablement injectées. 

La technique angiographique que nous avons mise au point nous 
a permis d’arriver à des précisions nouvelles (1957). 

Les très nombreuses variations du tronc basilaire et de ses collatérales, 
celles des pédicules qui pénètrent dans le tronc cérébral ont été reconnues 
par tous les auteurs : Foix et Hillemand en parlent longuement. Krayenbiihl 
et Yasargil y ont insisté récemment (1957) en s’appuyant sur l'artério¬ 
graphie vertébrale. 

Autant à l’extérieur les pédicules sont variables et pourront échapper 
parfois à tout effort fait pour aboutir à la description d’un dispositif 
type, autant à l’intérieur du tronc cérébral la distribution artérielle est 
relativement fixe et facile à schématiser. 
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I. — LES ARTÈRES 


Les artères du bulbe 


Elles viennent de la terminaison des vertébrales et de l’origine du 
tronc basilaire. Elles sont nombreuses; leur longueur et leur calibre sont 
variables. 

Foix et Hillemand les divisent en trois groupes suivant leur longueur et 
leur point de pénétration dans le névraxe (fig. 27, 28 et 29). 


Fig. 27. — Topographie schématique 
des trois types d’artères de l’axe 
encéphalique (Foix et Hillemand). 

L.C, lobe latéral du cervelet; P, 
protubérance; V, vermis. — 1, artère 
paramédiane; 2, artère circonféren¬ 
tielle courte; 3, artère circonféren¬ 
tielle longue. 


a) Des artères paramédianes, courtes, pénètrent presque immédiate¬ 
ment dans le névraxe. Elles se divisent en deux groupes : un supérieur 




Fig. 28. — Vue latérale d’en¬ 
semble semi-schématique des 
artères (d’après Foix et Hil¬ 
lemand). 


B, bulbe; C, cervelet; P. 
pédoncule. — 1, 1', artères 

vertébrales; 2, tronc basi¬ 
laire; 3, cérébrale postérieure: 
4, cérébelleuse inférieure; 5. 
cérébelleuse moyenne; 6, céré¬ 
belleuse supérieure; 7, circon¬ 
férentielle courte protubéran- 
tielle; 8, artère latérale du 
bulbe. 


(ou artères du trou borgne) : au nombre de 3 à 5, issues de la terminaison 
fies vertébrales ou de l’origine du tronc basilaire; un inférieur : formé pai 
des branches nées des artères spinales antérieures avant leur anastomose. 


Làzorthes. Vase. 


4 
































50 


TRONC CÉRÉBRAL 


b) Des artères circonférentielles courtes. Une est constante : c’est 
l’artère de la fossette latérale du bulbe. Elle naît du tronc basilaire très 


près de son origine, descend sur la 



Fig. 29. —- Deux dispositions de Virri¬ 
gation du bulbe (schématique) (d’après 
Foix et Hillemand). 


face antéro-externe de l’axe nerveux 
en se dirigeant en bas et en dehors, 
et croisant le sillon bulbo-protubé- 
rantiel atteint la fossette latérale du 
bulbe où elle se divise en 4 à 5 
rameaux. Dans son trajet elle donne 
quelques collatérales à l’olive bul¬ 
baire et quelques filets radiculaires 
à l’émergence des nerfs mixtes. 

Une est inconstante : c’est l’ar¬ 
tère accessoire de la précédente 
qui naît de la vertébrale près de 
sa terminaison et gagne la fossette 
latérale du bulbe au-dessous de la 
précédente. 

Des artérioles enfin se détachent 
de la première courbe descendante 
de la cérébelleuse inférieure (bran¬ 
che de la vertébrale) et se dirigent 
vers la partie inférieure et latérale 
du bulbe au-dessous des vaisseaux 
précédents. 


c) Des artères circonférentielles longues représentées essentielle¬ 
ment par la cérébelleuse inférieure qui est destinée surtout au cervelet et 
donne des rameaux latéraux pour la partie inférieure du bulbe et pour 
le corps restiforme. 


Les artères de la protubérance 

Les artères qui assurent l'irrigation de la protubérance viennent toutes 
du tronc basilaire qui chemine sur la face antérieure du pont de Yarole. 
La description de Foix et Hillemand est adoptée par tous les auteurs : 

a) Des artères paramédianes au nombre de 4 à 6 sont échelonnées 
sur la face postérieure du tronc basilaire. Elles sont grêles. Leur direction 
est d’autant plus oblique qu’elles sont plus bas situées. Les supérieures 
sont légèrement ascendantes. 

Leur trajet est court. Elles se divisent en de nombreuses branches 
secondaires qui pénètrent dans le névraxe d’autant plus près de la ligne 
médiane que Ton se rapproche de la partie inférieure de la protubérance. 
« Au niveau du trou borgne du sillon bulbo-protubérantiel les vaisseaux 
vont se trouver presque médians. » 
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b) Des artères circonférentielles courtes : au nombre de 4 à 5 
naissent des faces latérales du tronc basilaire. Arrivées sur les faces antéro¬ 
latérales de la protubérance, elles se subdivisent en fines ramifications 
secondaires qui pénètrent le névraxe. Certaines de ces ramifications se 
rendent sur les racines du trijumeau où elles se divisent en T et consti¬ 
tuent ainsi des artères radiculaires. Ces artères irriguent les 3/5 externes 
de la face antérieure de la protubérance et en particulier le pédoncule 
cérébelleux moyen. 

c ) Des artères circonférentielles longues sont représentées par les 
deux artères cérébelleuses moyenne et supérieure. La première naît du 
tiers moyen du tronc basilaire, passe sous la racine du V, croise le VI, 
le VII et le VIII en passant au-dessus ou au-dessous et atteint le cervelet. 

La cérébelleuse supérieure se détache du tronc basilaire un peu avant 
sa terminaison. Elle est séparée de la cérébrale postérieure par les filets 
d’origine du lit. Elle suit le sillon ponto-pédonculaire en croisant la face 
latérale du pédoncule cérébral et gagne la face dorsale du cervelet. 

Ces deux artères donnent au cours de leur trajet de tins rameaux à la 
protubérance, mais le pédoncule cérébelleux supérieur est sous la seule 
dépendance de la cérébelleuse supérieure. 


Les artères du mésencéphale 


Alors que la vascularisation artérielle de la protubérance provient 
d’un vaisseau unique, le tronc basilaire, celle du mésencéphale a des 
origines multiples en relation sans doute avec le fait que cette formation 
est dans une région frontière située entre cerveau et tronc cérébral. Trois 
artères importantes donnent ainsi origine aux artères pédonculaires, ce 
sont : la cérébelleuse supérieure et la cérébrale postérieure issues du tronc 
basilaire, la choroïdienne antérieure venue de la carotide interne. 


★ 

★ ★ 


— Les artères paramédianes font partie du pédicule rétromamillaire 
qui naît de l’origine des artères cérébrales postérieures. Ce groupe d’arté¬ 
rioles peut être lui-même divisé en deux plans : un antérieur thalamo- 
perforé (Foix et Hillemand), que nous appellerons plutôt diencéphalique, 
va à la couche optique, un postérieur pédonculaire (Foix et Hillemand), 
(pie nous appellerons mésencéphalique, est représenté par une dizaine 
d’artères : les plus internes gagnent le trou borgne, les plus externes 
s’enfoncent au contraire dans la partie interne du pied du pédoncule; 
elles parviennent jusqu’au noyau du lit. 


— Les artères circonférentielles courtes, au nombre de 10 à 20, 
pénètrent sur toute la hauteur de la face antéro-latérale du pédoncule 
cérébral. 
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— Les artères circonférentielles longues naissent des cercles arté¬ 
riels péripédonculaires qui sont au nombre de cinq. 

L’artère cérébelleuse supérieure donne des ramuscules à la partie 
postéro-intcrne des tubercules quadrijumeaux et au pédoncule cérébelleux 
supérieur. 

L’artère quadrijumelle naît de la cérébrale postérieure, contourne la 
face latérale du pédoncule cérébral et forme au-dessus de la cérébelleuse 
supérieure le 2 e cercle artériel péri-pédonculaire. Au cours de son trajet 
elle donne quelques branches d’importance secondaire et se divise à la 
face postérieure du tronc cérébral en deux branches terminales antérieure 
et postérieure qui vont aux tubercules quadrijumeaux homologues. 

Les deux artères clioroïdiennes postérieures se dirigent vers le ventri¬ 
cule latéral et donnent peu de vaisseaux au pédoncule cérébral. L’artère 
choroïdienne postérieure principale naît de la cérébrale postérieure. Elle 
contourne le pédoncule cérébral en formant entre la quadrijumelle et la 
cérébrale postérieure un troisième cercle artériel péripédonculaire. Au 
cours de son trajet, elle donne des rameaux pour la face latérale du 
mésencépliale et des rameaux pour la partie antérieure des tubercules 
quadrijumeaux antérieurs. 

La cérébrale postérieure et la choroïdienne antérieure enfin con¬ 
tournent la partie toute supérieure du pédoncule cérébral et lui envoient 
quelques rameaux. 


IL — LES TERRITOIRES ARTÉRIELS DU TRONC CÉRÉBRAL 

Les territoires artériels du bulbe 

Nous rappellerons les données classiques telles qu’elles découlent des 

travaux de Foix et Hillemand et ensuite le résultat de nos propres 

* 

recherches. 

Les trois groupes d’artères qui vascularisent le bulbe correspondent 
pour Foix et Hillemand à trois territoires d’irrigation (fig. 30, 31 et 32). 

Au niveau du bulbe supérieur, ils sont nets : 

— un territoire médian est sous la dépendance des artères paramé- 
dianes. Il englobe les faisceaux moteurs et le ruban de Reil et se termine 
sous l’épendyme au niveau du noyau du XI1; 

— un territoire latéral est sous la dépendance de l’artère de la fossette 
latérale. Triangulaire à base périphérique il atteindrait par son sommet 
la partie latérale de la paroi épendymaire; 

— un territoire postérieur sous la dépendance des branches de la céré¬ 
belleuse inférieure correspond uniquement au corps rcstiforme. 
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Au niveau du bulbe inférieur on retrouverait la division en trois terri¬ 
toires mais les sources d’irrigation sont différentes : si le territoire médian 
est toujours sous la dépendance des paramédianes, les territoires latéral 
et postérieur sont irrigués par des branches de la cérébelleuse inférieure. 



Fig. 30, 31 et 32. -—- Les territoires artériels , du 

et du mésencéphale (d’après Foix et 


bulbe , de la protubérance 
Hillf.mand). 


Les territoires artériels de la protubérance 


Il n’y a à ce niveau, pour Foix et Hillemand, que deux territoires; 
le territoire postérieur est ici pratiquement inexistant : 

— un paramédian, sous la dépendance des artères paramédianes coin- 
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prend : le faisceau pyramidal, les noyaux du pont et les fibres protu- 
bérantielles, la partie juxta-médiane du ruban de Reil; 

— un latéral, irrigué par les circonférentielles courtes, comprend le 
pédoncule cérébelleux moyen, les formations intercalées entre lui et le 
Ruban de Reil, la partie latérale de ce dernier faisceau. 

Le territoire postérieur est représenté par le cervelet et les pédoncules 
cérébelleux supérieurs. 


La vascularisation artérielle du plancher du IV e ventricule , — La 
partie bulbaire a trois territoires d’irrigation : un médian irrigué par les 
paramédianes qui fournissent à la région des noyaux moteurs purs; un 
moyen très petit, sous la dépendance des circonférentielles courtes, affleure 
le plancher du IV e ventricule au niveau de l’aile grise; un externe, terri¬ 
toire de la cérébelleuse inférieure, correspond à la partie attenante du 
corps restiforme. 

La partie protubérantielle est plus complexe. Dans la partie supérieure 
la disposition est analogue à celle du triangle bulbaire. Les paramédianes 
vont aux noyaux moteurs; les circonférentielles courtes à la partie latérale; 
les circonférentielles longues représentées par la cérébelleuse supérieure 
n’irriguent pas le plancher mais vont en arrière au pédoncule céré¬ 
belleux supérieur. Dans la partie inférieure du triangle protubérantiel, 
seules les circonférentielles courtes paraissent aboutir au plancher du 
IV e ventricule. Les paramédianes n’atteignent pas la partie médiane qui 
correspond à la région de l’éminentia teres dont l’irrigation se fait par 
f intermédiaire des paramédianes supérieures et inférieures qui convergent 
en ce point. 


Les territoires artériels du mésencéphale 


D’après Foix et Hillemand la région interpédonculaire est irriguée par 
le pédicule rétro-mamillaire. Le pied du pédoncule est sous la dépen¬ 
dance du pédicule rétro-mamillaire (portion externe) et des rameaux des 
artères cérébelleuse supérieure, quadrijumelle et choroïdienne postérieure 
principale et accessoire. 

La calotte est vascularisée dans sa partie médiane par le pédicule 
rétro-mamillaire, dans sa partie latérale par des rameaux issus des cercles 
péripédonculaires. 

Les tubercules quadrijumeaux enfin tirent leur vascularisation des 
artères quadrijumelles et accessoirement des artères choroïdienne posté¬ 
rieure et cérébelleuse supérieure. 


Nos recherches sur la vascularisation artérielle du tronc cérébral 
(1958), nous ont permis de préciser certaines données fournies par les 
travaux de Foix et Hillemand. 
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La division des artères du tronc cérébral en paramédianes, circon¬ 
férentielles courtes et circonférentielles longues, proposée par ces auteurs 
et admise par tous, est fondée sur la disposition pédiculaire. Elle ne 
correspond ni à la distribution en profondeur, ni à la délimitation des 
territoires vasculaires, il ne paraît pas non plus justifié d’appeler « para- 
médianes » des artères cpii sont antérieures de pénétration et autant 
médianes de situation que les artères du sillon médian antérieur de la 
moelle qu’elles prolongent. 

Sur toute la hauteur du tronc cérébral il existe trois groupes d’artères 
correspondant à trois territoires artériels qui sont antérieur et médian, 
latéral, et postérieur. 

De nombreux syndromes dus à l’obstruction des vaisseaux du tronc 
cérébral ont été décrits. La connaissance du dispositif artériel permet à 
la fois de comprendre leur symptomatologie et leur diversité. Il n’y a 
pas toutefois intérêt à les multiplier. 

On les comprend mieux en les étudiant par groupes vasculaires et 
non par étage, car ils chevauchent parfois deux étages. Les dénominations 
variées utilisées rendent difficile la schématisation. Il nous paraît préfé¬ 
rable de les classer simplement comme les territoires artériels en syn¬ 
dromes antérieurs et médians, syndromes latéraux et syndromes postérieurs. 


Les territoires artériels et les syndromes vasculaires antérieurs 

et médians du tronc cérébral 


Un groupe artériel antérieur et médian (artères paramédianes de Foix 
et Hillemand) prolonge vers le haut les artères du sillon médian antérieur 
de la moelle. Gomme elles, les artères de ce groupe sont médianes et 
atteignent toujours en profondeur la cavité épendymaire, soit le IV e ventri¬ 
cule, soit l’aqueduc de Sylvius. Sous la membrane épendymaire elles 
s’étalent en terminales dirigées en dehors. 

Sur toute la hauteur du tronc cérébral ce groupe d’artères est d’impor¬ 
tance égale. Sur une coupe médio-sagittale du tronc cérébral on constate 
que par endroit les artères pénètrent en bouquet, c’est en particulier le 
cas au niveau des trous borgnes supérieur et inférieur de Vicq d’Azyr. 
On constate aussi que si, au niveau du bulbe et du mésencéphale, elles 
sont horizontales comme leurs semblables médullaires, au niveau de la 
protubérance au contraire il y a convergence des artères supérieures et 
inférieures vers un point correspondant à peu près à l’éminentia teres, si 
bien que les artères moyennes s’arrêtent avant d’atteindre l’épendyme. 
Cette disposition, qui ressort bien de la figure 33 et (pie Foix et Hillemand 
avaient déjà reconnue, est probablement la conséquence de la plicature 
du tronc cérébral par la courbure politique. 

Le groupe des artères antérieures et médianes paraît essentielle¬ 
ment destiné à la vascularisation: 1° de la partie interne des faisceaux 
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moteurs [géniculé (au niveau du mésencéphale seulement) et pyramidal 
(membre supérieur surtout)] et de la partie interne du faisceau sensitif 
(sensibilités profonde et tactile); 2° des noyaux moteurs des nerfs crâniens 
(III, IV, VI, XII) qui prolongent la base de la corne antérieure de la 
moelle. C’est d’ailleurs aussi sur la base des cornes antérieures que s’étale 
le bouquet terminal des artères du sillon médian antérieur de la moelle. 




Fig. 33. — Coupe médio-sagittale 
du tronc cérébral passant par 
le territoire antérieur et mé¬ 
dian et montrant la disposi¬ 
tion convergente au niveau de 
la protubérance des artères de 
ce groupe artériel. 


Au niveau du bulbe ce groupe d’artères vascularisé une région para- 
médiane qui reste d’égale largeur d’avant en arrière. Il se termine sous 
l’épendyme dans le noyau du XII. Le syndrome antérieur et médian 
bulbaire (ou interolivaire de Déjérine) se caractérise par une paralysie 
homolatérale du XII et par une hémiplégie ou hémiparésie controlatérale 
(plus marquée au membre supérieur) et parfois par une hémihypoesthésie 
(sensibilités profonde et tactile) controlatérale (lig. 34). 

Au niveau de la protubérance, la disposition est la même mais ce 
groupe d’artères élargit son territoire au voisinage de l’épendyme. Il se 
termine dans le noyau du VI. Le syndrome antérieur protubérantiel est 
caractérisé par une paralysie homolatérale du VI et par une hémiplégie 
ou hémiparésie controlatérale (le membre supérieur est plus atteint que 
l’inférieur; la face et la langue peuvent être atteintes si la lésion est 
au-dessus des noyaux du Vil et du XII) et parfois par une hémihypo¬ 
esthésie (sensibilités profonde et tactile) controlatérale (lig. 35). 
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Etage inférieur 

1. T. antérieur médian. 

2. T. latéral. 
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A" 


'K. ■****, 


9lM 




fc, y///" 




***** 


V T 


9K' 


Zi 


■ri- 


■ s. 


Etage moyen 

T. antérieur médian. 
T. latéral. 

T. postérieur. 




**h>. 


i 



Etage supérieur 

1. I . antérieur médian. 

2. 1 . latéral. 

3. T. postérieur. 


Fig. 34. — Les 


artères et les territoires artériels du bulbe. 
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Au niveau des pédoncules cérébraux le groupe antérieur et médian 
vascularisé un territoire qui s’élargit avant d’atteindre l’aqueduc de Sylvius. 
Il se termine dans les novaux du III et du IV. Le syndrome antérieur et 
médian pédonculaire est caractérisé par une paralysie homolatérale du III 
et du IV associée à une hémianesthésie controlatérale. Les faisceaux 
moteurs qui sont à cet étage plus latéraux sont épargnés (le syndrome de 
Weber : 111 homolatéral + hémiplégie controlatérale, est rarement d’origine 
vasculaire). L’atteinte du faisceau longitudinal postérieur peut parfois 
déterminer une paralysie de la latéralité du regard (le malade regarde du 
côté opposé à la lésion). Si la lésion est supérieure, elle peut se manifester 
par un syndrome de Benedickt (paralysie homolatérale du III et mouve¬ 
ments anormaux du côté opposé (fig. 36). 

— Les syndromes antérieurs et médians peuvent être bilatéraux et se 
manifester par une atteinte bilatérale des nerfs crâniens correspondants et 
une quadriplégie prédominante aux membres supérieurs. 


Les territoires artériels et les syndromes latéraux 

* 

du tronc cérébral 


Le groupe artériel latéral (ou du sillon latéral) est d’importance 
variable mais il est toujours représenté. Les artères de ce groupe pénètrent 
au niveau du bulbe dans le sillon rétro-olivaire et au niveau du mésen- 
céphale dans le sillon latéral. Au niveau de la protubérance où il n’y a pas 
de sillon latéral, les artères pénètrent dans la ligne des sillons précé¬ 
dents; cette ligne correspond à l’émergence du trijumeau. Les artères de 
ce groupe sont relativement rassemblées à leur pénétration dans le 
névraxe; elles le sont moins au niveau de la protubérance qu’au niveau 
du bulbe et du mésencéphale. En profondeur, elles atteignent presque 
l’épendyme. 

Elles paraissent vasculariser : 1° la partie la plus externe du faisceau 
sensitif (sensibilité thermique et douloureuse); 2° les noyaux moteurs 
(V, VII, IX, X, XI) qui sont dans le prolongement de la tête de la corne 
antérieure de la moelle, et certains noyaux sensitifs (V, VII, VIII, IX, X) 
qui prolongent la corne postérieure. Ce groupe représente en somme au 
niveau du tronc cérébral l’équivalent des artères des sillons collatéraux 
antérieur et postérieur de la moelle. 


Au niveau du bulbe le groupe latéral a un territoire d’irrigation trian¬ 
gulaire à base externe et à sommet interne. Le noyau ambigu (IX-X-XI), 
le noyau du faisceau solitaire (VII-IX-X) et le noyau du trijumeau sont 
dans son territoire (fig. 34). 

Le syndrome latéral bulbaire est le plus connu des syndromes vascu¬ 
laires du tronc cérébral. Il a été très étudié, mais une certaine confusion 
règne en raison des nombreuses dénominations proposées. Il est en effet 
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appelé ou syndrome de Wallenberg, ou syndrome de la fossette latérale 
du bulbe, ou syndrome rétrolivaire de Déjerine ou syndrome de l’artère 
cérébelleuse postérieure et inférieure. On a beaucoup discuté sur la valeur 
des signes cjui permettent de reconnaître si la lésion vasculaire est située 
sur l’artère vertébrale, sur le tronc basilaire, sur l’artère cérébelleuse 
postérieure et inférieure ou sur l’artère de la fossette latérale du bulbe. 
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Etage supérieur. 

1. T. antérieur médian. 

2. T. latéral. 

3. T. postérieur. 


Fig. 35 (suite). 
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En réalité, le dispositif vasculaire est des plus variable (Krayenbühl et 
Yasargil y ont insisté récemment) et il est impossible de rattacher le 
syndrome à telle ou telle artère. Krayenbühl a, par exemple, montré que 
des thromboses de l’artère vertébrale mises en évidence par l'artério¬ 
graphie se manifestent par des syndromes rétro-olivaires (syndrome 
latéral) tout à fait typiques. 

Il est préférable d’admettre que le syndrome latéral bulbaire corres¬ 
pond à l’atteinte des artères du groupe latéral. Du côté de la lésion il y a : 
paralysie des nerfs IX, X, XI (dysphonie par paralysie d’une corde 
vocale, dysphagie par paralysie vélo-pliaryngée et parfois hémianesthésie 
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gustative), du Y (trouble de la sensibilité de la face), du VIII (signes 
vestibulaires, troubles de l’équilibration, vertiges, nystagmus de type gira¬ 
toire) et des centres sympathiques (syndrome oculo-sympathique de Claude 
Bernard). Les troubles respiratoires et cardiaques ne sont pas la règle 
probablement parce que ce groupe vasculaire n’atteint pas au niveau de 
la partie inférieure du bulbe le plancher du IV e ventricule où se trouvent 
les centres respiratoires et cardiaques. Du côté opposé il y a une hémi¬ 
anesthésie à la douleur et à la température, qui respecte parfois le cou et 
le thorax. 

Les variations du syndrome latéral du bulbe sont liées à celles du 
dispositif artériel d’origine comme nous venons de le dire, et à l’atteinte 
associée des artères du groupe antérieur et médian du bulbe ( syndrome 
hèmibulbaire de Babinski-Nageotte) ou du groupe latéral protubérantiel. 

Au niveau de la protubéhance le territoire du groupe latéral s’élargit, 
sa forme n’est plus triangulaire mais rectangulaire : les noyaux moteurs 
des V e et VII e nerfs et les noyaux sensitifs des V e et VIII e nerfs s’y trouvent. 
Le syndrome latéral protubérantiel est caractérisé par une atteinte homo¬ 
latérale du V e (du VII e parfois) et du pédoncule cérébelleux moyen (hémi¬ 
syndrome cérébelleux) et une atteinte controlatérale de la sensibilité 
thermique et algésique (fig. 35). 

Au niveau du mésencéphale le groupe latéral se réduit de nouveau; il 
est, de plus, très repoussé en dehors par la masse des pédoncules céré¬ 
braux. Le syndrome latéral mésencéphalique est caractérisé par une hémi¬ 
anesthésie thermique et algésique controlatérale (fig. 36). 


La plus grande fréquence du syndrome latéral bulbaire par rapport 
aux syndromes latéraux protubérantiel et mésencéphalique est peut-être 
due au fait que les artères du groupe latéral du bulbe sont plus rassem¬ 
blées que celles des autres segments du tronc cérébral, disposition qui 
rend plus difficile le jeu des suppléances. F. Ikscli (1957) a récemment 
invoqué, pour expliquer cette localisation préférentielle des lésions vascu¬ 
laires au niveau du bulbe, une disposition vasculaire particulière ou la 
sensibilité particulière de certaines formations à l’ischémie. 

!I nous paraît justifié de penser que la relative fréquence du syndrome 
latéral du bulbe est due au fait que ce syndrome est l’expression clinique 
commune à l’atteinte de plusieurs formations vasculaires : artère verté¬ 
brale, artère cérébelleuse inférieure et postérieure, artères du sillon 
latéral. L’atteinte de l’artère vertébrale doit être plus fréquente qu’on ne 
l’admet généralement. Récemment on a en effet attiré l’attention sur le fait 
que, à côté des facteurs vasculaires classiques (hypertension, artério¬ 
sclérose), des facteurs traumatiques tels que compression brutale lors de 
manœuvres ehiropraxiques ou compression prolongée par positions anor¬ 
males de la tête ef du cou pouvaient être en cause (Th. Alajouanine, 
R. Castaigne, .1. Cambier et E. Lianantonakis (1958) ) et provoquer l’oblité- 
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Fig. 36. 


Les artères et les territoires artériels 
du mésencéphale. 
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ration de l’artère vertébrale dans la région de la charnière cranio-verté- 
brale où elle passe derrière l’articulation occipito-atloïdienne et traverse 
la dure-mère du trou occipital. 


Entre les groupes antérieur et latéral 


Il existe sur toute la hauteur du tronc cérébral une région moins bien 
vascularisée. Sa forme est dans l’ensemble triangulaire à base antérieure, 
à sommet postérieur. Elle correspond à une région où domine la substance 
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Fig. 36 (suite). 

Les artères et les territoires artériels 
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blanche et plus particulièrement à la partie externe des voies motrices 
et des voies sensitives (ruban de Reil). Far endroit on y trouve des artères 
venues soit du groupe antérieur, soit du groupe latéral, soit de la surface 
et dont l’apparition est liée à la présence des formations grises propres 
à chaque étage qu’elles irriguent : olives bulbaire et protubérantielle, 
noyaux du pont, locus niger, noyau rouge. 
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Les territoires artériels et les syndromes vasculaires 

postérieurs du tronc cérébral 


Le groupe artériel postérieur est moins important, moins groupé et 
plus variable que les précédents. 11 n’existe qu’au niveau du bulbe et du 
mésencéphale. Il disparaît au niveau de la protubérance, emporté sans 
doute dans un plan postérieur par le cervelet et représenté par les artères 
cérébelleuses; elles vascularisent au niveau du mésencéphale les tubercules 
quadrijumeaux et leurs formations annexes (toit mésencéphalique). 


Au niveau du bulbe les artères du groupe postérieur vascularisent les 
noyaux de Goll et de Burdach, partiellement les noyaux vestibulaires et 
cocliléaires et le pédoncule cérébelleux inférieur. Ces artères diminuent 
d’importance de bas en haut (fig. 34). 

Le syndrome postérieur bulbaire est caractérisé classiquement par 
l’atteinte du pédoncule cérébelleux inférieur (incoordination, asynergie, 
hypotonie du côté de la lésion). 11 est rarement isolé, plus souvent il est 
associé au syndrome latéral. 11 devrait s’y associer parfois en raison du 
territoire atteint, des troubles de la sensibilité profonde et des troubles 
cochléo-vestibulaires. 


Au niveau de la protubékance il n’v a pas de territoire vasculaire 
postérieur puisque les vaisseaux postérieurs vont plus en arrière au cer¬ 
velet. Le syndrome protubérantiel postérieur appelé syndrome vasculaire 
de la calotte protubérantielle qui est classiquement décrit paraît très 
discutable. Il correspond vraisemblablement à l’atteinte de formations de 
l’étage mésencéphalique (fig. 35). 


Au niveau du mésencéphale le groupe postérieur reprend une grande 
importance, il est constitué par de nombreuses artérioles qui pénètrent 
côte à côte et parallèlement dans la lame quadrijumellaire. 

Le syndrome postérieur mésencéphalique (classiquement appelé syn¬ 
drome de la calotte mésencéphalique ou de l’artère cérébelleuse supérieure) 
est une entité bien connue. Il se caractérise par une atteinte homolatérale 
du pédoncule cérébelleux supérieur (syndrome cérébelleux homolatéral 
avec tremblement intentionnel et dysmétrie), une atteinte controlatérale 
du IV (croisé en arrière du tronc cérébral), de la sensibilité thermo¬ 
douloureuse et une atteinte des tubercules quadrijumeaux (troubles de 
l’audition (fig. 36). 







CHAPITRE V 


LA VASCULARISATION ARTÉRIELLE 

DU CERVELET 


Les artères du cervelet ont été moins étudiées que celles du cerveau. 
Elles s’en différencient par leurs fréquentes variations. Parmi les travaux 
antérieurs nous citerons ceux de Mouchet et Escande, de Fazzari, de 
Jakob, de Tschernyscheff et Grigorowsky, ceux de Guerrier et Villaceque. 
Entre 1948 et 1951, nous avons étudié aussi cette question et présenté nos 
résultats obtenus par l’injection de matière plastique colorée. Depuis 
nous avons réalisé une nouvelle série de recherches par la méthode angio- 
radiographique. 


I. — LES ARTÈRES 


U artère cérébelleuse supérieure (antéro-supérieure) 

(arteria cerebelli superior) 

Elle naît du tronc basilaire immédiatement avant sa division en deux 
artères cérébrales postérieures. Nous l’avons vue une fois seulement naître 
de l’artère cérébrale postérieure (fig. 37). 

Généralement unique à son origine, l’artère est dédoublée dès sa 
naissance dans 10 % des cas. Chacune des deux artères décrit une courbe 
concave vers le haut et vers l’arrière, passe entre le nerf moteur oculaire 
commun et le tronc du trijumeau qu’elle surcroise puis chemine dans le 
sillon qui sépare le mésencéphale du cervelet. Dans la profondeur de ce 
sillon partent des collatérales. Certaines ascendantes vont aux tubercules 
quadrijumeaux ou à la valvule fie Vieussens. D’autres pénètrent dans la 
substance blanche et vont aux noyaux cérébelleux; nous les retrouverons 
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plus loin. La majeure partie enfin est destinée à l’écorce de la face supé¬ 
rieure du cervelet; nous les avons classées en trois ensembles : 

1° Un groupe médian est formé par la branche terminale de l’artère : 
destinée au vermis supérieur nous l’appelons vermienne supérieure. La 




En haut, type I : 1, branche marginale; 1', branche marginale née séparément 
du tronc basilaire; 2 et 2% groupe intermédiaire; 3, branche vermienne ou groupe 
médian, deux artères parallèles; 3', deux artères étagées; 4, anastomose directe 
avec l’artère cérébelleuse inférieure. 

En bas, type II ou extensif à gauche. Type III ou régressif à droite. 3", empié¬ 
tement de l’artère à droite sur le vermis. 


disposition la plus frécpiente est réalisée lorsque cette artère se divise peu 
après son origine en deux branches dont l’une reste paramédiane et ver¬ 
mienne, l’autre la suivant parallèlement en dehors sur le versant interne 
de l’hémisphère. Si l’artère vermienne supérieure est courte, elle est 
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remplacée plus en arrière et plus bas par une artère venue du groupe 
suivant. 

Quelle que soit leur disposition, les artères vermiennes supérieures 
vont jusqu’aux lobules du déclive et du tuber où elles rencontrent les 
branches de l’artère cérébelleuse inférieure. 

2° Un groupe intermédiaire (ou moyen) est fait de 1 à 4 artères 
sinueuses dirigées obliquement en arrière et en dehors. Elles décochent 
des branches au moment où elles croisent les sillons, la majeure partie 
d’entre elles se divisent en un grand nombre de rameaux qui, sur le lobule 
semi-lunaire, s’anastomosent à plein canal avec des rameaux venus de 
l’artère cérébelleuse inférieure. Parmi ces artères s’individualise assez 
fréquemment une artère de plus gros calibre à trajet direct qui donne 
peu de branches à cette face supérieure du cervelet et représente une 
anastomose directe avec l’artère cérébelleuse inférieure. 

3° Un groupe latéral ou marginal est constitué dans la règle par 
une seule artère (elle peut naître directement du tronc basilaire) qui che¬ 
mine sur le bord séparant les faces supérieure et antérieure; elle donne 
des branches à ces deux faces. Elle contracte fréquemment des anastomoses 
avec les branches des artères cérébelleuses moyenne et inférieure. 

Mais les modes de division de l’artère cérébelleuse supérieure sont 
soumis à de grandes variations. Dans le type moyen (type I) l’artère 
cérébelleuse supérieure irrigue la moitié de la face supérieure, vermis 
compris, à l’exclusion toutefois d’une portion du lobule semi-lunaire qui, 
nous le verrons, est territoire frontière avec l’artère cérébelleuse infé¬ 
rieure. Nous avons observé et décrit à côté de ce type moyen un type 
extensif (type II) où l’artère déborde la ligne médiane pour vasculariser 
la portion interne de la face supérieure du côté opposé, et à l’opposé un 
type régressif (type III); cette disposition s’observe dans 15 % des cas 
seulement (fig. 38). 


L’artère cérébelleuse moyenne (antéro-inférieure) 

(arteria cerebelli inferior anterior) 

Elle est pratiquement constante (4 % d’absence) mais a fréquemment 
un trajet et un territoire (fig. 39). 

Elle naît dans la règle du tiers moyen du tronc basilaire et se porte 
alors transversalement en dehors vers le flocculus. Rarement son origine 
peut être reportée plus bas; elle décrit alors une anse à concavité supé¬ 
rieure. L’artère contracte avec le trijumeau des rapports constants; elle 
passe au-dessous de lui. Par contre ses rapports avec le moteur oculaire 
externe sont variables : dans 78 % des cas sur nos pièces, elle passe sous 
le nerf, dans 22 % seulement des cas, au-dessus de lui. Rencontrant le 
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paquet acoustico-facial l'artère forme à peu de distance du conduit 
auditif interne une boucle autour de ces éléments. C'est alors qu’elle 
donne le plus souvent sa branche principale : l'artère auditive interne 
(83 % des cas pour Guerrier et Villaceque ce qui justifie leur dénomina¬ 
tion d’artère cérébello-labyrinthique). Dans tous les cas l’artère céré¬ 
belleuse moyenne se porte vers le flocculus, seul territoire qui lui appar¬ 
tienne sans partage. Au-delà, suivant les modalités dont nous donnerons 
plus loin les pourcentages, l’artère va suivre le sillon séparant lobe anté- 


1 

2 


3 

4 


Fig. 39. — Artère cérébelleuse moyenne. 

1, en trait plein le type I; 2, en pointillé le type II; 3, type III; 4, artère 
auditive interne. 

rieur et lobe ansiforme ou même plus loin déborder largement sur ce 
lobe. 

En effet, dans 40 % de nos préparations l'artère cérébelleuse moyenne 
s’arrête sur le flocculus et possède donc ce seul territoire (type I). Sur 
18 % des cervelets examinés l’artère suivant le sillon fournit quelques 
branches aux deux lobes voisins : antérieur et ansiforme (type II). Elle 
est enfin susceptible dans 13 % des cas de remplacer une cérébelleuse 
inférieure régressive et de vasculariser alors la majeure partie de la face 
inférieure du cervelet en allant s’unir sur le lobe semi-lunaire à des 
branches de l’artère cérébelleuse supérieure (type III). Elle n'atteint 
toutefois jamais le vermis inférieur. 



L’artère cérébelleuse inférieure (postéro-inférieure) 

(arteria cerebelli inferior posterior) 

Elle est l’artère cérébelleuse qui présente le plus de variations. Elle 
n'est absente qu’exceptionnelleinent (5 %). 

Elle naît généralement de la portion terminale de l'artère vertébrale 
(85 % des pièces examinées). Lorsque l’origine est reportée plus haut sur 
le tronc basilaire, il existe souvent une artère supplémentaire qui bien 
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que ténue marque remplacement de l’origine normale. L’artère, sinueuse 
dès son origine, se porte en arrière et passe sous les derniers nerfs 


Fig. 40. — Artère cérébel¬ 
leuse inférieure. Modes de 
division. 

A droite, division par 
collatérales étagées; à 
bauche, division en bou¬ 
quet terminal. 





Fig. 41 et 42. — Artère 
cérébelleuse inférieure. 

A droite, type II ou 
extensif ; à gaucbe, tvpe 
III ou régressif interne. 

Le type I est représenté 
sur la figure précédente. 
En haut, à D type II 
extensif et inversement, 
à G type III ou régressif 
interne. En bas, à D 
type IV régressif externe 
(remplacement par l’ar- 
tère cérébelleuse moven- 
ne), à G type I. 


crâniens en formant parfois entre eux de véritables boucles; elle chemine 
enfin entre l’amygdale cérébelleuse et la face latérale du bulbe. 

L’artère donne au passage des collatérales choroïdiennes et se divise en 



Lazohtiies. Vase. 
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ses branches cérébelleuses sur la face inférieure de l'hémisphère. La 
naissance de ces branches peut se faire suivant deux modes différents. 
Dans le plus fréquent (3/4 des cas), l’artère fournit ses branches tout le 
long de son trajet, celle destinée au vermis naît dernière (distribution 
par collatérales étagées). A l'opposé (dans 1/3 des cas) l’artère s’enroule 
autour de l’amygdale et donne ses branches au-dessous et en dehors d’elle : 
la vermienne naît alors première, les autres comme un bouquet terminal 
(distribution en bouquet terminal) (fig. 40). 

Nous avons schématisé la répartition de ces branches en 4 types. 
Dans le type l le plus courant (48 C U ) l’artère irrigue par ses branches 
la moitié du vermis inférieur et la face inférieure de l’hémisphère corres¬ 
pondant, dépassant les bords du cervelet; les artérioles s’anastomosent 
à la limite des faces antérieure et supérieure avec les branches des deux 
autres artères cérébelleuses. Dans le type II que nous avons appelé 
«extensif», l’artère déborde la ligne médiane et envoie vers l’artère 
destinée au vermis des branches qui irriguent la partie la plue interne de 
la face inférieure de l’hémisphère opposé. A ce type extensif correspond 
du côté opposé le type III que nous nommons «régressif interne», l’artère 
laissant ce même territoire interne à l’artère du côté opposé. Enfin, dans 
le type IV que nous appelons « régressif externe », l’artère irrigue seulement 
le vermis inférieur et est remplacée en dehors, sur la face inférieure de 
l’hémisphère, par les branches de l'artère cérébelleuse moyenne ou encore 
par celles de l’artère cérébelleuse supérieure (fig. 41 et 42). 


Les artères cérébelleuses supplémentaires 


Toujours moins importantes que les précédentes et inconstantes elles 
peuvent être rencontrées en trois points : 

1° La supplémentaire moyenne haute (cérébelleuse antéro-inférieure 
de Jacob) naît du tronc basilaire au-dessus de l’artère cérébelleuse moyenne, 
forme une artériole grêle mêlée aux artères protubérantielles, mais elle 
dépasse la protubérance et le pédicule cérébelleux moyen et atteint le 
flocculus. 


b 


'VO 


2° Les supplémentaires moyennes basses sont des branches grêles qui 
naissent de la partie inférieure de l’artère auditive interne lorsque celle-ci 
est longue et naît directement du tronc basilaire. Mêlées elles aussi à de 
artères protubérantielles, elles gagnent le cervelet sur sa face antérieur 
et paraissent remplacer des rameaux inférieurs de l’artère cérébelleuse 
moyenne. 

3° Les supplémentaires inférieures ou vermiennes sont peu fréquentes 
mais elles s’opposent aux précédentes par leur calibre relativement impor¬ 
tant. Nous les avons observées uniquement dans le cas où l’artère céré¬ 
belleuse inférieure naissait du tronc basilaire. L’artère supplémentaire ver- 
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mienne naît alors de la vertébrale au point où naît habituellement l’artère 
cérébelleuse inférieure; elle s’élève vers l’amygdale et passe au-dessous en 
formant quelques boucles. Elle vascularisé uniquement le vermis inférieur. 
Nous l’interprétons comme la branche vermienne de l’artère cérébelleuse 
inférieure devenue indépendante. 


IL — LES TERRITOIRES ARTÉRIELS DU CERVELET 


Comme pour le cerveau, il existe pour le cervelet deux courants vascu¬ 
laires : l’un périphérique, l’autre central. 


LA DISTRIBUTION CORTICALE 


Nous l’envisagerons sous deux aspects : la distribution des artères aux 
différents territoires du cervelet qu’il nous paraît plus utile d’étudier 
synthétiquement en examinant successivement les différentes faces du 
cervelet; l’organisation des artérioles au niveau du cortex cérébelleux 
qu’il est possible d’étudier globalement car le schéma de base est le meme 
en tous les points de l'écorce cérébelleuse. 


Les territoires artériels corticaux 

Sur la face supérieure du cervelet les lobules antérieur et ansiforme 
sont constamment vascularisés par l’artère cérébelleuse supérieure du 
même côté. Le lobule semi-lunaire apparaît à l’opposé comme un territoire 
mixte où se rencontrent constamment les branches des artères cérébelleuses 
supérieure et inférieure, mais où arrivent également parfois celles de 
l’artère cérébelleuse moyenne. Ces branches s’v anastomosent entre elles: 

1/ V 

celles de l’artère cérébelleuse inférieure prédominent en nombre et l’on 
peut donc dire que le territoire de cette artère déborde légèrement sur 
la face supérieure. Le vermis supérieur dans sa partie antérieure (lingula, 
lobule central, culmen) est toujours irrigué par la cérébelleuse supérieure; 
le lobule du déclive est par contre vascularisé en partie par les branches 
vermiennes de l’artère cérébelleuse supérieure et en partie par les branches 
vermiennes de l’artère cérébelleuse inférieure (lig. 43 et 44). 


Sur la face antérieure du cervelet le llocculus est vascularisé presque 
constamment par l’artère cérébelleuse moyenne (dans 3 à 5 r /c des cas 
seulement, cette artère est suppléée dans cette zone par l’artère cérébelleuse 
inférieure). En dehors un territoire triangulaire s’étend de part et d'autre 
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du grand sillon circonférentiel. Dans la moitié des cas l’artère cérébelleuse 
supérieure suit ce sillon et fournit quelques branches à ses berges. 
Lorsqu’elle manque, les artères cérébelleuses supérieure et inférieure 



Fig. 43. — Territoires d’irri¬ 
gation des artères cérébel¬ 
leuses. 

En hachures obliques en 
bas et en avant, territoire de 
la cérébelleuse supérieure; 
en hachures obliques en bas 
et en arrière territoire de la 
cérébelleuse inférieure; en 
pointillé celui de la moyenne. 

1, sillon primaire; 2, sillon 
supérieur de Vicq d’Azyr; 
sillon inférieur de Vicq d’Azyr; 
sillon inférieur de Vicq d’azyr; 
5, amygdale; 6, tlocculus. 


irriguent chacune la loge correspondante de cette dépression, c’est-à-dire 
les limites des lobules antérieur en haut et ansiforme en bas. 


Sur la face inférieure du cervelet les territoires vascularisés appa¬ 
raissent moins systématisés et nous avons déjà noté la fréquence des 
balancements existant, soit entre les deux artères de même nom, soit entre 


Fig. 44. — Les faces supérieure et infé¬ 
rieure du cervelet ont été étalées sur un 
même plan, le grand sillon circonfé¬ 
rentiel étant pris pour charnière. 

Les traits fins séparent les lobules, les 
traits épais les divisions phylogéniques 
du cervelet en archéocérébellum, paléo- 
cérébellum et néocérébellum. En poin¬ 
tillé : territoire de l’artère cérébelleuse 
moyenne; en trait oblique en bas à 
droite, territoire de l’artère cérébelleuse 
inférieure, en trait oblique en bas à 
gauche territoire de l’artère cérébelleuse 
supérieure. 



cérébelleuse moyenne et inférieure du même côté; nous avons vu aussi 
qu’une supplémentaire inférieure pouvait prendre place en dedans de 
l’artère cérébelleuse inférieure (tig. 44). 


Les différents lobules (amygdale, digastrique, grêle et semi-lunaire 
inférieur) sont dans la règle générale vascularisés par l’artère cérébelleuse 
inférieure (l’amygdale dans 85 c /o des cas, le lobule digastrique dans 80 %, 
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le lobule grêle dans 85 % et le lobule semi-lunaire inférieur dans 50 % 
des cas). L’artère cérébelleuse supérieure déborde sur les lobules semi- 
lunaire inférieur, grêle et digastrique dans 5 % des cas et ne vascularisé 
jamais l’amygdale. L’artère cérébelleuse moyenne enfin irrigue le cortex 
de l’amygdale dans 15 % des cas, le lobule digastrique dans 12 % et les 
autres dans 5 à 7 %. Le vermis inférieur (nodule, uvule et pyramide) est 
vascularisé par l’artère cérébelleuse inférieure du même côté, quelquefois 
par celle du côté opposé et rarement par une artère supplémentaire 
inférieure. La jonction des deux réseaux vasculaires supérieur et inférieur 
se fait en règle générale sur le tuber. 


Nous avons fait remarquer que la répartition des vaisseaux est en 
correspondance avec l’interprétation phylogénétique des différents terri¬ 
toires cérébelleux selon Larsell. 


L’archéocérébellum formé par le flocculus et le nodule est irrigué 
par l’artère cérébelleuse supérieure. Ses connexions vestibulaires vont dans 
le même sens que l’origine commune de l’artère cérébelleuse moyenne et 
de l’artère auditive interne, fait qui justifie l’heureux terme d’artère 
cérébello-labyrinthique créé par Guerrier et Villacèque. 


Le paléocérébellum ou cervelet spinal comprend en haut la lingula, 
le lobule central, le culmen et le lobe antérieur, territoires irrigués par 
l’artère cérébelleuse supérieure d’une manière constante. Il comprend 
également en bas la pyramide, l’uvule et l’amygdale irrigués presque 
constamment par l’artère cérébelleuse inférieure. 


Le néocérébellum enfin, d’apparition plus récente, est situé à la limite 
des différents territoires artériels constants et il reçoit des vaisseaux d’une 

.k 

manière plus variable d’une ou de plusieurs des trois artères cérébelleuses. 


L ’organisation des artères du cortex cérébelleux 


Quelle que soit l’artère considérée, l'organisation de sa ramure sur et 
dans le cortex, correspond à un même schéma de base. Les artères à leur 
origine s’engagent dans un sillon profond séparant le cervelet des forma¬ 
tions voisines ou deux portions du cervelet. L’artère cérébelleuse supérieure 
est ainsi cachée dans le sillon qui sépare cervelet et pédoncule cérébral; 
l’artère cérébelleuse inférieure dans le sillon situé sous l’amygdale entre 
cervelet et bulbe; l’artère cérébelleuse moyenne dans la portion d’origine 
du grand sillon circonférentiel. Lassé ce premier segment de leur trajet, 
les artères par leurs branches cheminent sur les faces du cervelet sans 
tenir compte de la topographie des sillons. 

J)e ces artères naissent des artérioles (pii par un trajet perpendiculaire 
au précédent vont suivre les sillons; elles restent à la surface des sillons 
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mais émettent des rameaux en dents de peigne qui pénètrent dans leur 
profondeur; de ceux-ci naissent enfin des rameaux perpendiculaires qui 
pénètrent dans la substance grise. La plupart de ces fines branches 
s’arrêtent dans le cortex, mais à côté de ces branches courtes il existe 
des rameaux perforants qui traversent le cortex et vont vasculariser d’une 
manière bien moins dense la substance blanche et l’arbre de vie. Arrivés 
dans la zone centrale à proximité des noyaux, ces rameaux se divisent 
et s’épuisent pour la plupart en dehors des noyaux, sans doute dans le 
plexus extra-ciliaire. Ces branches perforantes se voient en beaucoup plus 
grand nombre dans un plan passant par le grand sillon circonférentiel; 
si la majeure partie d’entre elles s’arrêtent à proximité des noyaux, 
quelques-unes contractent des anastomoses évidentes avec les artérioles 
centrales. 

La différence de comportement des artérioles du cortex cérébelleux et 
des artérioles des pédoncules cérébelleux est frappante; les premières, 
qui se distribuent au cortex gris, sont nombreuses et donnent des branches 
multiples; les secondes, distribuées à la substance blanche, sont infiniment 
plus rares et donnent peu de branches. Nous n’avons pas vu d’anastomoses 
entre ces deux systèmes alors qu’elles sont très fréquentes dans le système 
cortical cérébelleux. 


LA DISTRIBUTION CENTRALE 


Son étude est d’interprétation plus délicate, la coloration des coupes 
suivant la méthode de Weigert permet toutefois une confrontation avec 
les radiographies des mêmes coupes : il est alors facile d’identifier le 
noyau dentelé; on peut quelquefois isoler sur son bord interne un autre 
amas formé par l’embolus et le globulus; par contre nous n’avons pas pu 
repérer le noyau du toit (nucléus fastigi) (fig. 45). 

Des travaux antérieurs, nous retiendrons la description de Charpy. 
« L’artère cérébelleuse moyenne, à son défaut la cérébelleuse supérieure, 
forment une grosse branche : l’artère du corps dentelé ou artère rhom- 
boïdale, qui pénètre dans cet organe par son hile et s’y distribue en 
rameaux radiés; c’est à la rupture de ce vaisseau que sont dues les grosses 
hémorragies intracérébelleuses ». Obersteiner donne à peu près la même 
description. Quelques auteurs à l’opposé, en particulier Berry, attribuent 
le rôle essentiel à l’artère cérébelleuse supérieure. Tschernyschef et 
Grigorowsky donnent cette même interprétation et, poussant plus loin, 
attribuent la vascularisation du noyau dentelé le plus souvent à la branche 
supéro-interne de l’artère cérébelleuse supérieure, plus rarement à sa 
branche inférieure et latérale; ils admettent la possibilité d’une partici¬ 
pation de l’artère cérébelleuse moyenne. Nous-mêmes en 1951 avions 
toujours vu par dissection et par étude radiographique grossière les artères 
du noyau dentelé issues de l’artère cérébelleuse supérieure. 
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Nos recherches par des techniques microangiographiques nous per¬ 
mettent d’apporter quelques précisions nouvelles et de modifier partiel¬ 
lement nos conclusions de 1951. 

L’artère cérébelleuse supérieure est l’artère prédominante du territoire 
central. L’une de ses branches terminales les plus proches de la ligne 
médiane s’enfonce dans le sillon mésencéphalo-cérébelleux et pénètre dans 
le cervelet en suivant le pédoncule cérébelleux du même côté. Cette 
branche est rapidement divisée en plusieurs rameaux qui tous suivent le 



Fig. 45. — Radiographie agrandie d’une coupe horizontale du 

(après injection artérielle totale). 


cervelet 


Des deux côtés, en tireté, contour de l’olive et, en 
semble globulus-embulus. 


pointillé, contour de 



pédoncule cérébelleux et pénètrent par son hile dans le noyau dentelé; 
il faut noter qu’elles suivent le pédoncule correspondant et ne sont donc 
pas parallèles à ses fibres qui s’entrecroisent. Elles se ramifient au centre 
du noyau et leurs branches ne paraissent pas s’anastomoser entre elles. 
A côté des artères rhomboïdales il existe des artérioles venues des diffé¬ 
rentes artères corticales, mais surtout de la cérébelleuse supérieure et qui, 
après avoir traversé perpendiculairement un sillon, puis la substance 
blanche, viennent de dehors en dedans vers le noyau dentelé et s’anasto¬ 
mosent avec les petites branches des artères précédentes, créant ainsi un 
système d’anastomose dans la circulation centrale du cervelet dont l’homo- 
logue n’existe pas dans la circulation centrale cérébrale. Il ne nous a pas 
été possible de distinguer sur nos coupes l’embolus du globulus, dans 
l’amas de substance grise centrale situé en dedans du noyau dentelé. 

L’artère cérébelleuse inférieure émet parmi ses branches internes une 
artériole cpii chemine entre verniis et amygdale et vient s’épuiser en fins 
rameaux dans cet ensemble : globulus-embolus. 




CHAPITRE VI 


LA VASCULARISATION ARTÉRIELLE 

DU CERVEAU 


La vascularisation artérielle des hémisphères cérébraux est assurée par 
quatre artères principales : l'artère cérébrale antérieure, Tartère cérébrale 
moyenne, Tartère cérébrale postérieure et Tartère choroïdienne antérieure. 

Chacune des trois premières artères a un territoire central ou profond 
destiné aux noyaux et un territoire périphérique destiné à l’écorce céré¬ 
brale. La quatrième artère se distribue uniquement aux formations 
profondes. 

L’étude de la distribution et du territoire d'irrigation de ces artères 
présente l’intérêt capital pour le neurologue comme pour le neurochirur¬ 
gien de permettre d’apprécier la valeur fonctionnelle ou vitale de chacune 
de leurs branches. 



LES ARTÈRES CÉRÉBRALES 


L’ARTÈRE CÉRÉBRALE ANTÉRIEURE 

(arteria cerebri anterior) 


L’artère cérébrale antérieure est la branche de division interne de la 
carotide interne. Son calibre est inférieur à celui de Tartère cérébrale 
moyenne. 


Le développement de Tartère cérébrale antérieure procède de deux 
ébauches successives. 

A un stade inférieur à 7 mm, le bourgeon de Tartère carotide interne 
émet Tartère olfactive primitive en dehors et Tartère récurrente de Heubner 
en dedans. Parfois ces deux rameaux contractent une anastomose (Padget). 
Le premier réseau coïncide avec le développement du rhinencéphale; sa 
régression chez l’homme va de pair avec celle de ce dernier. 
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Au stade de 12 mm, le bourgeonnement des carotides donne un rameau 
qui est la future artère cérébrale antérieure; elle capte le réseau précédent 
tandis que le rameau olfactif perd de son importance et que l’artère de 
Heubner subit une régression relative. Ces deux derniers rameaux corres¬ 
pondront à l’âge adulte, au territoire télencéphalique de l’artère cérébrale 
antérieure. Une série de remaniements précède le stade définitif qui est 
lié au développement des pôles frontaux. 

La réduction du rhinencéphale, le développement du diencéphale, 
l’approfondissement du sillon interhémisphérique, le développement des 
commissures interhémisphériques, amènent les cérébrales antérieures dans 
leur disposition définitive. Tardivement les communicantes antérieures 
anastomosent les deux cérébrales antérieures. L’apparition successive de 
ces ébauches vasculaires, leur régression, le développement des commu¬ 
nicantes expliquent la fréquence des ectasies à ce niveau. 

Le trajet de l’artère cérébrale antérieure comprend deux portions : 
une première, basale, dirigée de dehors en dedans, va de l’origine de 
l’artère à la ligne médiane où elle rejoint celle du côté opposé; de cette 
portion naissent les collatérales centrales de l’artère; une seconde, inter¬ 
hémisphérique, se dirige d’abord de bas en haut, puis d’avant en arrière 
et suit le fond de la scissure interhémisphérique; elle distribue les 
collatérales corticales. 


La distribution centrale 

L’artère cérébrale antérieure vascularisé d’abord les formations 
optiques : trois à quatre artérioles vont à la face supérieure du chiasma 
et au segment intracrânien du nerf optique. Elles sont anastomosées entre 
elles et avec les artères du nerf optique venues de l’artère ophtalmique. 

Les collatérales centrales naissent des deux premiers centimètres de 
la cérébrale antérieure. Elles sont moins classiques que celles que donne 
l’artère sylvienne; elles sont même ignorées par beaucoup d’auteurs. La 
plupart parlent de 3 à 4 petits rameaux perforants ou basaux. Duret les 
appelle artères striées antérieures par opposition aux artères striées posté¬ 
rieures issues de l’artère sylvienne. Heubner étudie l’une d’elles, appelée 
artère de la tète du noyau caudé. 

Nous avons proposé de diviser les artères centrales en deux groupes 
que nous avons appelés : artères centrales courtes ou diencéphaliques et 
artère centrale longue ou télencéphalique (1955). 

1° Les artères centrales courtes ou diencéphaliques . — Parmi elles 
on peut distinguer deux bouquets d’artères (fig. 4G). 

a) Un groupe latéral est constitué par 8 à 12 artérioles très ténues, 
injectables seulement par des solutions très fluides. Elles naissent de la 
portion basale de l’artère cérébrale antérieure et sont soit dispersées, soit 
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groupées. Elles convergent sans s’anastomoser vers le diencéphale et 
pénètrent dans le versant postérieur île l’espace perforé antérieur. 

b) Un groupe médian naît du nœud vasculaire formé par la commu¬ 
nicante antérieure et par les cérébrales antérieures. Il est constitué par 
4 à 10 rameaux rectilignes, non anastomosés et de très petit calibre qui 
pénètrent « en pluie » dans la partie supérieure de la lame sus-optique, 
le bec du corps calleux et le cortex frontal proche. 


D*après nos recherches le territoire diencéphalique de la cérébrale 
antérieure correspond à la paroi antérieure et à la partie antérieure de 
la paroi latérale du III e ventricule. En arrière, ce territoire est limité, dans 



Fig. 46. —- Les artères diencéphaliques de la cérébrale antérieure. 

1, groupe latéral; 2, groupe médian. 

sa partie supérieure, par le faisceau trigono-mamillaire (pilier antérieur 
du trigone); il correspond dans sa partie inférieure à la moitié antérieure 
de l’infundibulum. En haut, il atteint le pourtour du trou de Monro, le 
bec du corps calleux, la commissure blanche antérieure. On peut donc 
admettre que la cérébrale antérieure vascularisé les noyaux paraventri- 
culaire, préoptique et supra-optique, c’est-à-dire rhypotlialamus antérieur 
(fig. 58). 

2° U artère centrale longue ou télencéphalique . — Nous avons ainsi 
appelé, pour l’opposer au groupe précédent, l’artère de la tète du noyau 
caudé ou artère de Heubner. 

Il est classique de dire qu’elle est inconstante. Nous pensons au 
contraire qu’elle existe toujours et que ce sont ses variations de calibre 
qui ont pu faire croire à son absence. Critchley d’ailleurs admet sa 
présence dans 80 % des cas. 
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Elle naît de la cérébrale antérieure, au niveau de la communicante 
antérieure, soit juste en aval dans deux tiers des cas, soit juste en amont 
dans un tiers des cas. Elle a un trajet récurrent et flexueux. 

Elle donne des collatérales dont certaines, dirigées en avant, vont au 
cortex frontal et au bulbe olfactif, d’autres, dirigées en arrière, pénètrent 
dans la partie antérieure de l’espace perforé antérieur et vont au dien- 
céphale. 

Elle se termine généralement par deux rameaux qui pénètrent dans la 
partie externe de l’espace perforé antérieur. Sa longueur est en général 
de 2 cm environ, mais elle peut être plus longue ou plus courte. Dans ce 
dernier cas, elle est souvent double. 

Dans son trajet intra-axial l’artère est d’abord dirigée en dehors puis 
en avant et en haut vers la tête du noyau caudé sur laquelle elle se ramifie. 
Elle vascularisé la tête du noyau caudé et la partie antérieure de la capsule 
interne où se fait l’union du noyau caudé et du putamen. 

La distribution corticale 

Les collatérales nées dans la scissure interhémisphérique partent pour 
la plupart de la convexité du tronc de l’artère et vont à l’écorce cérébrale. 
Certaines artérioles fines et nombreuses naissent de la concavité et vont 
au corps calleux. 

Nous énumérerons les artères corticales de la cérébrale antérieure selon 
la nomenclature que nous avons proposée en 1956. Nous rappellerons les 
dénominations classiques de Duret (1874), de Foix et Hillemand (1925) et 
de Critchley (1930) . 

Les collatérales corticales de la cérébrale antérieure sont au 
nombre de cinq (fig. 47) : 

a) L’artère frontale inférieure (appelée artère frontale inférieure 
et interne par Duret et artère orbitaire par Foix et Hillemand). 

b) L’artère frontale interne antérieure de Duret (appelée artère 
préfrontale par Foix et Hillemand et prefrontal artery par Critchley). 

Ces deux premières collatérales naissent précocement entre la commu¬ 
nicante antérieure et le genou du corps calleux. Elles peuvent naître 
séparées (type dispersé) ou en un seul tronc (type concentré). Elles vascu- 
larisent les faces orbitaire et interne de la partie antérieure du lobe 
frontal et peuvent être réunies dans la dénomination d’artères fronto- 
polaires. 

c ) L’artère frontale interne moyenne de Duret (middle internai 
frontal artery de Critchley) va irriguer la moitié postérieure de la première 
frontale. 


t 
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ci) L'artère frontale interne postérieure de Duret (posterior internai 
frontal arterv de Critchley) va à la partie interne de la frontale ascendante. 

Ces deux artères naissent souvent d’un tronc commun appelé artère 
calloso-marginale par Foix et Hillemand. Les trois artères frontales 
internes antérieure, moyenne et postérieure peuvent d’ailleurs parfois 
naître d’un tronc commun. 

e) L’artère pariétale interne. — Nous avons appelé ainsi l’artère 
qui est classiquement considérée comme la terminale de l’artère cérébrale 
antérieure. Elle se divise en paracentrale, précunéenne et pariéto-occipitale 



2-FRONTALE INT AN T. 


3-FRONT. INT. MOY 4-FRONT INT. P05T 


5-PARIETALE IHT. 

.Paracentrale 
y'' Précunéenne 

:Rariéto -occipit. 

« • * 


1-FRONTALE INF. 

( orbitaire ) 


TERMINALE 

péricalleuse post 


Fig. 47. — Distribution corticale de la cérébrale antérieure. 

Nomenclature personnelle. 


et se distribue à la partie interne de la pariétale ascendante (lobule 
paracentral) et de la pariétale supérieure (lobe quadrilatère). 

Il existe entre les deux cercles artériels péricalleux et calloso-marginal 
un balancement. Très souvent, il y a prépondérance de l’artère calloso- 
marginale, plus rarement de la péricalleuse. 


La terminale. — Nous croyons justifié d’admettre que l’artère céré¬ 
brale antérieure se termine par la péricalleuse postérieure et non par la 
pariétale interne. Chez le fœtus elle représente effectivement la terminale. 
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Fig. 48. — Injection en ma¬ 
tière plastique du système 
artériel céphalique d’un 
fœtus. 

L’artère cérébrale anté¬ 
rieure est en noir. On voit 
parfaitement la terminale 
ou péricalleuse se continuer 
dans le plan de la toile 
choroïdienne supérieure. 







Fig. 40. 


Artère cérébrale antérieure de Vadulte (injection en 

La flèche indique l’artère péricalleuse. 


matière plastique). 


Lazortiies. Vase . 
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Chez l’adulte elle manque parfois, elle est souvent très grêle, mais elle 
prolonge en arrière le tronc de l’artère cérébrale antérieure et continue 
son contact avec le corps calleux jusqu’au bourrelet. Elle atteint l’épiphyse 
et va rejoindre les choroïdiennes postérieures dans la toile choroïdienne 
supérieure (lig. 48 et 49). 

Le territoire cortical de la cérébrale antérieure correspond sur la 
face inférieure à la totalité de la face orbitaire du lobe frontal; sur la 
face interne à la partie interne de la première circonvolution frontale 



CEREBRALE ANT 
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Front, int.moy..... 
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Pariétale Int. 


Terminale •••“” 


CEREBRALE POST. 


anastomose CA.~-~C.P 


CEREBRALE MOYENNE 
anastomose CA ► CM. 


Orbito-frontale 


Pré - rolandicfue 
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Rétro-rçland 
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Fig. 50. — Les anastomoses du réseau cortical . 


(F. 1), de la frontale ascendante (F.A.), de la pariétale ascendante (lobule 
paracentral), de la pariétale supérieure (lobe quadrilatère) et la circon¬ 
volution du corps calleux; sur la face externe, à la paroi supérieure de 
la l re circonvolution frontale, à l’extrémité supérieure des circonvolutions 
frontale et pariétale ascendantes et de la circonvolution pariétale supé¬ 
rieure (fig. 58). 
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Les anastomoses 

Les anastomoses situées aux contins du territoire des artères céré¬ 
brales sont connues depuis longtemps (D. Heubner, 1874). Elles ont été 
récemment étudiées par H. M. Van der Ecken et R. D. Adams. Il existe 
de grandes variations individuelles (fig. 50). 


Siégé 


Sillon frontal supé¬ 
rieur. 

Sillon prérolan- 
dique. 

Sillon rolandique. 

Sillon postrolan- 
dique. 

Circonvolution pa¬ 
riétale supérieure. 

Face inf. du lobe. 

Scissure pariéto- 
occipitale interne. 


Cérébrale antér. 


Art. frontales int. 

ant. et movenne. 
Art. frontales int. 

moyenne et post. 
Art. pariétale int. 

(paracentrale). 
Art. pariétale int. 

(précunéenne). 
Art. pariétale int. 

(précunéenne). 
Art. orbitaire. 

Art. pariétale int. 


Cérébrale moy. 


Art. orbito-front. 

Art. frontale ascen¬ 
dante. 

Art. rolandique. 

Art. pariét. ascen¬ 
dante. 

Art. pariét. posté¬ 
rieure. 

Art. orbito-frontale. 


Cérébrale postér. 




Artère occipitale. 


L’artère cérébrale antérieure médiane 


Cette artère, encore appelée artère médiane du corps calleux ou artère 
calleuse supérieure de Looten (1906), fut en réalité signalée pour la 
première fois dans la thèse de Lautard (1892). 

Elle n’est pas constante, mais non exceptionnelle. Wrybow la trouve 
fréquemment, Lesen 4 fois, Fawcet-Blackford 23 fois, Blackburn 42 fois 
su 100 cerveaux, Piganiol 7 fois sur 61 cer- 
eaux, Adachi, groupant 1.420 cerveaux étu¬ 
diés par divers auteurs, note son existence 
’36 fois (9% des cas). 11 signale ses varia¬ 
tions et sa régression après la naissance. 

Sur 35 cerveaux d’adulte nous l’avons 
comptée 7 fois (20 %). Sur 3 cerveaux de 
fœtus nous l’avons trouvée 2 fois. 

Nous avons distingué trois variétés : 


— Petite, elle chemine entre les deux 
cérébrales antérieures et se termine au 
tiers ou à la moitié antérieure du corps 
calleux (fig. 51). 



Fig. 51. — Artère cérébrale 
antérieure médiane (courte). 


— D’importance moyenne et de calibre égal à celui des artères céré¬ 
brales antérieures, elle se divise vers la moitié du corps calleux en Y 
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et chacune de ses branches vascularisé une zone du cortex pariétal interne 
de l’hémisphère correspondant et la partie postérieure de la circonvolution 
du corps calleux (fig. 52). 


Volumineuse parfois et plus importante que les cérébrales anté¬ 


rieures dont le territoire est alors réduit au groupe fronto-polaire, elle 
donne la vascularisation du cortex des régions frontale et pariétale internes, 
c’est-à-dire les branches frontales internes moyenne et postérieure, et 
pariétale interne. Cette dernière disposition peut faire conclure à tort à 
l’absence de la cérébrale antérieure (4 fois sur 200 cerveaux examinés 







Fig. 52. — Artère cérébrale 
antérieure médiane (moyenne). 


Fig. 53. — Artère cérébrale 
antérieure médiane (longue). 


par Windle) ou à l’asymétrie de calibre des cérébrales antérieures avec 
prédominance de l’une qui donne une branche à l’hémisphère opposé 
(Ewart) (fig. 53). 

Cette artère existe donc dans un pourcentage de cas insoupçonné 
(environ 1/5 des cas). Son implantation vestigiale, réduite à un renflement 
médian, peut être à l’origine d’une ectasie. L’étude faite par O. Busse 
indique l’existence possible de tous les intermédiaires entre l’artère, le 
renflement et l’anévrysme. 

K/ 

Son existence explique la possible injection artériographiquc contro¬ 
latérale d’un hémisphère cérébral sans qu’intervienne l’artère cérébrale 
antérieure opposée ou la communicante antérieure. Elle explique aussi 
les variations cliniques des syndromes secondaires à l’oblitération de 
l’artère cérébrale antérieure. 
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U artériographie 

L’image en est généralement incomplète. Les rameaux centraux et ceux 
destinés au corps calleux ne sont pas visibles. Les rameaux postérieurs 
qui sont sujets à de grandes variations, et l’artère péricalleuse, dont le 
calibre est réduit dans sa partie postérieure, ne sont souvent pas injectés. 
Les variations anatomiques du premier segment de l’artère cérébrale 
antérieure et de l’artère communicante antérieure expliquent l’absence 
d’injection de toute une cérébrale antérieure ou son injection bilatérale. 
On ne peut prendre connaissance du dispositif exact et conclure à 
l’existence d’une anomalie ou à une oblitération pathologique qu’après 
avoir fait une artériographie du côté opposé. 

Sur les clichés de profil, la première portion de l’artère et l’artère 
communicante antérieure, situées dans un plan frontal, sont invisibles. 
La deuxième portion a une forme caractéristique : elle décrit d’abord une 
légère courbe ascendante à concavité antérieure qui est absente dans 35 % 
des cas. De cette courbe naît l’artère frontale interne antérieure. 

L’artère contourne ensuite le genou du corps calleux en dessinant une 
courbe à concavité postérieure; c’est le « genou de la péricalleuse » de 
Lindgren. Dans 21 % des cas ce genou dessine une angulation nette. A son 
niveau naît l’artère calloso-marginale. L’artère ne décrit pas toujours sur 
le corps calleux une courbe à concavité inférieure; souvent son centre 
s’infléchit et décrit une courbe à grand rayon, à concavité supérieure; 
sa partie postérieure peut prendre l’aspect d’une ligne droite descendante. 

Sur les clichés de face, le premier segment de l’artère apparaît nette¬ 
ment horizontal. L’artère dessine ensuite avec la calloso-marginale une 
ligne verticale et médiane qui est l’axe artériel médian du cerveau. L’artère 
frontale interne antérieure, qui naît en général au milieu de la portion 
inférieure, quitte la ligne médiane et se dirige en haut et en dehors. Le 
sommet de l’angle de jonction des deux premiers segments de l’artère 
siège juste au-dessous de la naissance de l’artère communicante antérieure. 

Les complications vitales ou fonctionnelles qui suivent parfois la liga¬ 
ture ou l’obstruction spontanée de l’artère cérébrale antérieure trouvent 
leur explication dans la connaissance des territoires de distribution central 
et périphérique de l’artère. 

La ligature unilatérale . — Nous avons antérieurement admis le 
schéma suivant (1956-1959) très voisin de celui proposé par J. Bonnal 
(1954) (fig. 54). 

— Ligature du segment basal (long de 2 cm). — Le segment de 
l’artère situé avant la communicante antérieure donne naissance aux 
artères diencéphaliques dont l’importance est vitale. 

Un clip unique peut toutefois être placé sans conséquence près de la 
communicante antérieure s’il laisse perméable le premier segment de la 


Lazorthes. Vase. 
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cérébrale antérieure d’où naissent les artères centrales. Un clipage double 
espacé, qui supprime toute possibilité de suppléance par l’amont ou l’aval, 
doit être au contraire évité, car il peut avoir des conséquences graves, 
telles que parfois coma, cachexie progressive en plusieurs semaines par 
nécrose ischémique des noyaux de l’hypothalamus antérieur. 

— Ligature du segment correspondant a l’artère communicante 
antérieure. — Il semble que le danger particulier à cette ligature soit 
l’occlusion de l’artère centrale longue télencéphalique qui naît dans cette 
région et irrigue la tète du noyau caudé, la partie antérieure de la capsule 
interne et du noyau lenticulaire. La conséquence peut en être à droite 
une hémiplégie, à gauche une hémiplégie et une aphasie. 

— Ligature du segment cortical situé en aval de l’artère commu¬ 
nicante antérieure. — Elle est en général bien supportée. Tous les 



Fig. 54. —- Lu ligature de l’artère cérébrale antérieure et ses conséquences. 

A. Un clip sur le segment basal de l’artère peut n’avoir aucune conséquence. -— 
B. Deux clips privent de sang les artères diencéphaliques correspondantes et 
peuvent avoir des conséquences vitales. — C. Deux clips, avant et après la com¬ 
municante antérieure, peuvent interrompre l’artère de la tête du noyau caudé et 
avoir des conséquences fonctionnelles. — D. Les clips sur l’artère, au-delà de 
la communicante antérieure peuvent n’avoir aucune conséquence. 


neurochirurgiens sont d’accord sur ce point. Des suppléances viennent en 
effet généralement des autres artères cérébrales et en particulier de l’artère 
cérébrale moyenne. 


La ligature bilatérale de l’artère cérébrale antérieure doit être évitée. 
Si elle porte sur l’origine de l’artère elle est généralement incompatible 
avec la vie; de nombreuses observations en apportent la preuve. Si la 
ligature bilatérale paraît indispensable, il faut donc s’efforcer de la faire 
au-delà du deuxième centimètre, c’est-à-dire après la naissance des colla¬ 
térales centrales qui ont une importance vitale. 
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L’ARTÈRE CÉRÉBRALE MOYENNE 

(arteria cerebri media ) 


L’artère cérébrale moyenne est la branche de division de la carotide 
interne la plus importante par son calibre et sa valeur fonctionnelle. 
Elle est plus connue sous le nom évocateur d’artère sylvienne qui vient 
de ce que son trajet se fait dans la scissure de Sylvius. 

Le développement et l’étude phylogénétique démontrent l’importance 
secondairement acquise par l’artère cérébrale moyenne. La carotide 
interne, en abordant l’ébauche télencéphalique primitive, se divise en deux 
bourgeons vasculaires, antérieur et postérieur. L’antérieur, à direction 
craniale, donne la future artère cérébrale antérieure. Il fournit en dehors, 
près de son origine, une branche qui deviendra l’artère sylvienne. Celle-ci 
n’est donc au début qu’une branche collatérale de l’artère cérébrale 
antérieure. 

Jusqu’au 8 e mois de la vie fœtale elle est réduite à un tronc unique. 
Le perfectionnement cérébral allant de pair avec le développement vascu¬ 
laire, le territoire de distribution de la sylvienne grandit avec l’évolution 
du néo-cortex dans la série des mammifères. Elle devient l’artère principale 
de la convexité du néo-pallium (Kappers). 

L’accroissement considérable des hémisphères, la création de la vallée 
et de la fosse sylviennes, l’operculisation des bords de la vallée, l’enfouis¬ 
sement de l’insula expliquent la situation topographique du tronc et de la 
ramure. Elle envoie au corps strié lors de son isolement ses branches 
profondent. Elle émet ses rameaux corticaux dans les multiples sillons qui 
se creusent sur le cortex. Le développement des branches irriguant la zone 
de Wernicke et la zone rolandique est beaucoup plus considérable chez 
l’homme que chez l’animal. 

Le trajet de l’artère comprend deux portions. Une première, basale , est 
dans le prolongement de la direction de la carotide interne et s’étend 
de dedans en dehors, du bord externe du chiasma optique à la vallée 
sylvienne. Elle émet à ce niveau les collatérales centrales de l’artère. Une 
seconde, hémisphérique , chemine dans la vallée sylvienne d’abord enfouie 
au fond de l’insula, puis ensuite vient émerger en surface. Elle est souvent 
dédoublée. Elle est dirigée en arrière et en haut, et décrit de multiples 
sinuosités. Elle donne naissance aux collatérales corticales et se termine 
par l’artère du pli courbe. 
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La distribution centrale 


Sur ses 2 ou 3 premiers centimètres l’artère émet 10 à 12 rameaux 
destinés aux noyaux centraux. Ils naissent en file indienne sur une meme 
ligne et perpendiculairement au grand axe du tronc. Ils ne s’anastomosent 
pas. 

On les divise avec Duret et avec Foix et Lévy en deux groupes : 

a) Les artères, putamino-capsulo-caudées de Foix et Lévy ou striées 
externes de Duret. Elles traversent le putamen auquel elles abandonnent 
quelques collatérales et gagnent la capsule interne. 

Certaines collatérales antérieures vont au segment antérieur de la 
capsule interne et au noyau caudé : ce sont les artères lenticulo-caudées; 
parmi les plus externes, une, plus importante que les autres, fut appelée 
par Charcot «l'artère de l’hémorragie cérébrale». En fait, plus d’une de 
ces artères mériterait cette dénomination. 

D’autres collatérales postérieures vont au segment postérieur de la 
capsule interne et classiquement à la partie antérieure et externe de la 
couche optique, ce sont les artères lenticulo-optiques. D’après nos 
recherches au contraire, les artères sorties du noyau lenticulaire s’arrêtent 
dans le bras postérieur de la capsule interne et n’atteignent pas le thalamus; 
elles ne mériteraient donc pas le nom de lenticulo-optiques. 

b) Les artères pallidales externes de Foix et Lévy ou striées internes 
de Duret irriguent la partie externe du pallidum (les artères pallidales 
internes viennent de l’artère choroïdienne antérieure). Les artères palli¬ 
dales externes traversent de bas en haut le pallidum, lui abandonnent des 
collatérales et arrivent ainsi à la capsule interne. Elles se termineraient 
finalement d’après les descriptions classiques dans la couche optique. Nous 
n’avons pas retrouvé cette disposition. 

Le territoire profond de l’artère sylvienne comprend donc le putamen, 
la partie externe du pallidum, la tête et surtout le corps du noyau caudé. 
Il s’étend à une grande partie de la capsule interne, à savoir le bras 
antérieur, la partie supérieure du genou, la partie haute du bras postérieur. 
Suivant les données classiques il engloberait aussi en dehors la capsule 
externe, la capsule extrême et l’avant-mur; nous croyons cependant que 
la capsule extrême est vascularisée par le système périphérique ou cortical 
(voir p. 104) (fig. 58). 

Il atteindrait aussi, nous l’avons vu, le thalamus. En fait, nous y 
reviendrons, il ne nous semble pas qu’il en soit ainsi car les striées 
externes n’atteignent pas le thalamus. 
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La distribution corticale 

Les branches collatérales naissent dans la scissure de Sylvius, à diffé¬ 
rents niveaux, soit isolées, soit groupées en troncs ramifiés. Si leur origine 
est variable, leur distribution corticale est au contraire constante. 

Foix et Lévy en ont proposé une terminologie actuellement classique. 
Les artères portent le nom des sillons qu'elles parcourent. Les dénomi¬ 
nations correspondant aux circonvolutions et aux lobes nous paraissent 
préférables, c'est celles que nous avons adoptées pour toutes les artères 
cérébrales (fig. 55). 

1° Les rameaux insulaires. — L'artère abandonne au cortex insulaire 
de multiples artérioles très tenues. On a décrit des artères insulaires 
supérieures et inférieures qui irrigueraient aussi la capsule extrême. 



Viennent ensuite 4 à 5 collatérales ascendantes, frontales et pariétales, 
et 2 à 3 descendantes ou temporales. 

2° L'artère orbito-frontale donne deux rameaux : un inférieur pour 
la partie externe de la face inférieure ou orbitaire du lobe frontal; un 
externe, qui émerge sur la partie postérieure de la 3° frontale, donne 
l'artère du cap et vascularisé la partie postérieure du lobe préfrontal. 

3° L'artère de la frontale ascendante (ou artère du sillon prêrolan - 
dique de Foix et Lévy) vascularisé la lèvre antérieure de la frontale 
ascendante et la partie postérieure des 2 e et 3 e circonvolutions frontales. 

4° L'artère rolandique (ou artère de la scissure de Rolando, de Foix 
et Lévy) suit la scissure fie Rolando mais n'atteint pas son extrémité 
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supérieure. Elle vascularisé les deux lèvres de cette scissure. Elle est sou¬ 
vent renforcée par des rameaux venus des artères pré et postrolandiques. 

5° L'artère pariétale ascendante ou antérieure (ou artère du sillon 
rétro-rolandique de Foix et Lêvij) contourne l’opercule rolandique, gagne 
le sillon interpariétal, vascularisé le versant postérieur de la pariétale 
ascendante et la partie antérieure de la l re et de 2° circonvolutions 
pariétales. 

Ces trois dernières artères de la zone rolandique naissent parfois 
(50 % des cas environ) d’un tronc commun des artères ascendantes. Elles 
sont très flexueuses et satellites du sillon dont elles suivent la direction. 
Plus ou moins profondément engagées dans le sillon, elles peuvent le 
quitter pour sauter dans un voisin. 

6° L’artère pariétale postérieure irrigue la partie postérieure des 
l re et 2 e circonvolutions pariétales. 

7° L’artère temporale antérieure est constante. Elle est souvent la 
première née de toutes les collatérales, au niveau du pli de passage fronto- 
temporal. De direction antéro-postérieure, elle abandonne des rameaux à 
l’insula, irrigue le pôle temporal, le tiers antérieur de la l re temporale, la 
moitié antérieure des 2 e et 3 e circonvolutions temporales. 

8° L’artère temporale moyenne est inconstante, elle se dirige en bas 
et en arrière et est destinée à la partie moyenne du lobe temporal. 

9° L’artère temporale postérieure a la même direction et se distribue 
à la partie postérieure des 2* et 3 e circonvolutions temporales. 

A la différence des branches ascendantes rolandiques, les artères 
temporales sautent d’un sillon à l’autre et ont une direction qui est 
perpendiculaire à ces sillons. 

La terminale. — Arrivée à l’extrémité postérieure de la scissure de 
Sylvius, la sylvienne très réduite dans son calibre donne l’artère pariéto- 
occipitale ou artère du pli courbe (Looten). Au niveau du pli de passage 
unissant les trois lobes voisins elle se divise en deux branches : l’une 
supérieure, l’artère du gyrus supra-marginalis; l’autre inférieure, l’artère 
du gyrus angularis qui se prolonge très loin sur le lobe occipital et peut 
même atteindre sa pointe. 

Le territoire cortical de l’artère cérébrale moyenne correspond 
(fig. 58) : 

— Sur la face inférieure du lobe frontal, à la portion externe de la 
face orbitaire. 

— Sur la face externe, à la plus grande partie du lobe frontal, à 
savoir les 2 e et 3 e circonvolutions frontales et les deux tiers inférieurs 
de la frontale ascendante; à la presque totalité du lobe pariétal, à l’excep¬ 
tion d’une étroite bande qui suit le bord supérieur de l’hémisphère; à la 
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totalité du lobe temporal; à une portion variable de la partie antérieure 
du lobe occipital. 

— Sur la face inférieure du lobe temporal, au pôle temporal et à une 
étroite bande correspondant à la 3 e circonvolution temporo-occipitale. 

L’importance de l’artère sylvienne tient au fait qu’elle vascularisé la 
plupart des grandes aires fonctionnelles, motrices et sensitives, du cortex 
cérébral, les aires d’association et de coordination en rapport avec les 
fonctions de gnosie et de praxie et les aires les plus intellectualisées. 


Les anastomoses 


Les anastomoses situées aux confins des territoires des différentes 
artères sont connues depuis longtemps; elles ont été récemment étudiées 
par Van der Ecken et R. D. Adams. Elles sont très variables. 


1 

Siège 

Artère cérébrale 

Artère cérébrale 

Artère cérébrale 

moyenne 

antérieure 


postérieure 

Sillon frontal supé- 

Art. o r b i t o - f r o n - 

Art. frontales 

in- 


rieur. 

taie. 

ternes, antérieure 

1 



et moyenne. 



Face inférieure du 

Art. orbito-fron- 

Art. orbitaire. 



lobe frontal. 

taie. 




Sillon prérolan- 

Art. frontale ascen- 

Art. frontales 

in- 


dique. 

dan te. 

ternes, moyenne 
et postérieure. 


Sillon rolandique. 

Art. rolandique. 

Art. pariétale 

int. 




paracentrale. 



Sillon postroi an- 

Art. pariétale anté- 

Art. pariétale 

int. 

! 

dique. 

rieure. 

précunéenne. 


; 

Circonvolution pa- 

Art. pariétale pos- 

Art. pariétale 

int. 

! 

1 

riétale supérieure. 

térieure. 

précunéene. 


i 

t 

Pôle temporal. 

Art. temporale an- 



Art. temporale an- 


térieure. 



térieure. 

i 

Scissure pariéto- 

Art. temporale pos- 



Art. occipitale. 

occipitale. 

térieure. 



• 

Sillon temporal in- 

Art. temporale pos- 



Art. temporales an-] 

férieur. 

térieure. 



tér. et moyenne. 


Les anomalies et les variations 

L’artère sylvienne reste rarement tronculairc jusqu’à sa terminaison. 
La plupart des auteurs constate sa fréquente division précoce en deux 
branches (GO à 90 % des cas). Le tronc supérieur émet les branches ascen- 
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dantes : orbitaire, frontale ascendante, rolandique, pariétale ascendante, 
le tronc inférieur émet les artères temporales et pariétale postérieure et la 
terminale. 

Toutes les variations peuvent se voir : soit long tronc avec collatérales, 
soit tronc court précocement épanoui, soit bifurcation précoce ou tardive» 
soit exceptionnellement trifurcation. 


Uartériogr a phie 


Sur les clichés de profil , le premier segment de l’artère (Ml) qui est 
dans un plan frontal est peu visible. Les autres segments, par contre, sont 
parfaitement visibles; l’artère a une direction légèrement ascendante, en 
haut et en arrière. 

Vers le haut et prenant naissance sur le deuxième segment (M2) s’épa¬ 
nouit un bouquet vasculaire, à direction ascendante, souvent difficile à 
individualiser, composé par les artères frontales ascendantes, rolandiques 
et pariétale antérieure. Elles naissent souvent d’un tronc commun appelé 
« artère en candélabre » par Ch. Foix. 

Vers le bas et l’arrière naissent l’artère temporale antérieure, et 
l’artère temporale moyenne qui est parfois absente. 

Le tronc sylvien peut alors se diviser précocement en trois artères 
qui suivent un trajet parallèle avant de se rendre à leur territoire final : 
l’artère pariétale postérieure à direction ascendante; l’artère du pli 
courbe qui prolonge l’artère sylvienne; l’artère temporale postérieure, à 
direction horizontale. 

Woringer et Gernez ont précisé les rapports de l’axe sylvien, représenté 
par la direction générale de l’artère, avec une droite s’étendant du centre 
de la selle turcique à la protubérance occipitale interne; chez un sujet 
normal, l’angle formé par ces deux lignes mesure de 36° à 44° (angle de 
Woringer et Gernez). 

Sur les clichés de face on voit parfaitement M 1 presque horizontal, 
M 2 qui se redresse et l’angle presque droit qui unit M 1 et M 2. 

La sylvienne se divise ensuite en ses branches terminales que l’on 
identifie difficilement car elles forment un véritable bouquet artériel; 
seule l’artère du pli courbe, plus longue est identifiable. Elle atteint la 
périphérie du cortex et affleure la table interne du crâne en se divisant 
en très fines ramifications. 


L’obstruction de l’artère sylvienne totale et située à son origine, est 
généralement suivie, surtout si elle survient à gauche (chez les droitiers), 
de décès ou d’accidents très graves et de très sérieux déficits : hémiplégie, 
aphasie, troubles de la conscience, car il n’y a là aucune possibilité de 
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rétablissement de la circulation dans les artères centrales (ramollissement 
svlvien profond). 

Si robstruction porte au-delà des artères centrales, elle est suivie 
d’une hémiplégie à prédominance brachiale s’accompagnant parfois 
d’hémianesthésie et souvent d’hémiastéréognosie (ramollissement svlvien 
superficiel). Si la branche orbito-frontale est intéressée la lésion entraîne 
à gauche une aphasie motrice. Si la branche terminale gauche qui irrigue 
le pli courbe est touchée, il y a aphasie de Wernicke, mais dans les cas 
d’obstruction de l’artère au niveau de son réseau périphérique la circu¬ 
lation peut être rétablie par les anastomoses corticales. 


L’ARTÈRE CÉRÉBRALE POSTÉRIEURE 


(i arteria cerebri posterior) 


L’artère naît par bifurcation du tronc basilaire au niveau du sillon 
ponto-pédonculaire, en regard de l’espace perforé postérieur. Elle est 
située à la jonction du mésencéphale, du diencéphale et du télencépliale 
et possède un territoire méso-diencéphalique et un territoire télencépha- 
lique. 

Les deux cérébrales postérieures participent par leur partie initiale à 
la constitution du polygone de Willis. 


Le développement . 


La carotide interne en abordant l’ébauche 


télencéphalique primitive se divise en deux rameaux antérieur et postérieur. 
Le rameau postérieur, à direction caudale, donne la future artère commu¬ 
nicante postérieure. Il émet, près de son origine, une branche qui deviendra 
l’artère cérébrale postérieure. Ainsi l’artère cérébrale postérieure est au 
début une branche du bourgeon vasculaire primitif postérieur, comme la 
sylvienne est une branche du bourgeon vasculaire primitif antérieur. 

Plus tard les deux rameaux postérieurs se fusionnent en un tronc 
unique : le tronc basilaire, qui sera secondairement capté par l’apparition 
plus tardive des artères vertébrales. Peu à peu le tronc basilaire prend 
de l’importance et avec lui son prolongement direct l’artère cérébrale 
postérieure, tandis que la future communicante postérieure subit une 
réduction relative. 

Ces remaniements modifient le sens du courant circulatoire au profit 
du tronc basilaire et au détriment de l’artère communicante postérieure; 
la position de l’artère à la jonction de deux territoires de vascularisation 
et à l’union du télencépliale avec le méso-diencéphale expliquent son 
double territoire de distribution. Le développement des hémisphères 
cérébraux et de la fente de Bichat amène enfin l’artère cérébrale posté¬ 
rieure à sa place définitive. 
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Le trajet de l’artère comprend deux portions. Dans une première, 
basale ou mésencéphalique, elle tourne autour du mésencéphale; elle émet 
ses collatérales centrales ou méso-diencéphaliques. La deuxième portion, 

-w 

hémisphérique, commence au niveau des tubercules quadrijumeaux; l’artère 
se coude brusquement en dehors; elle atteint la face interne de l’hémi¬ 
sphère, côtoie son bord interne au niveau du lobe occipital et se termine 
sur le cuneus. Elle émet ses collatérales corticales. 


La distribution centrale 


Les artères interpédonculaires (pédicule rétro-mamillaire de Foix 
et Hillemand). — Dans le premier centimètre de son trajet, en amont 
de l’abouchement de l’artère communicante postérieure, l’artère émet de 
nombreuses artères fines et flexueuses qui pénètrent dans l’espace perforé 


Fig. 56. 



Rameau thalarmque. 
Art. chorotdienne ant. 


Art. chorotdienne post. 
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Les branches méso-diencéphaliques 


de Vartère cérébrale postérieure. 


postérieur en arrière des tubercules mamillaires. Foix et Hillemand les ont 
divisées en deux plans : un antérieur ou thalamo-perforé, un postérieur 
ou pédonculaire. 

Nous avons proposé (1956) d’appeler le plan postérieur : plan mésen¬ 
céphalique et le plan antérieur : plan diencéphalique. Ces termes plus 
simples que ceux proposés par Foix et Hillemand correspondent au fait 
que le pédicule rétro-mamillaire vascularisé une région frontière 
mal délimitée, au niveau de laquelle le mésencéphale et diencépliale se 
continuent l’un avec l’autre sans démarcation extérieure et ont une vascu¬ 
larisation commune (fig. 56). 

Le plan antérieur ou diencéphalique disparaît à travers les orifices 
de l’espace perforé postérieur juste en arrière des tubercules mamillaires, 
traverse ensuite les libres rubro-thalamiques, vascularisé l'hypothalamus, 
puis pénètre dans la partie inférieure du noyau médio-ventral du thalamus 
et du noyau latéro-ventral. 
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Le plan postérieur ou mésencéphalique comprend plusieurs petites 
artères qui s’enfoncent dans le sillon médian interpédonculaire. Leur 
territoire correspond au pédoncule cérébelleux supérieur, au pied du 
pédoncule, au noyau rouge, au locus niger, à la région sous-optique. 

Nous avons de plus fait remarquer que le territoire du groupe diencé¬ 
phalique empiète sur les corps mamillaires. La dénomination de pédicule 
rétro-mamillaire est donc peu fondée. Les corps mamillaires sont en effet 
situés à la jonction de deux territoires vasculaires : celui de la commu¬ 
nicante postérieure vascularisé leur versant antérieur et celui de la 
cérébrale postérieure vascularisé leur versant postérieur (voir p. 118). 

Les artères quadrijumelles, au nombre de 2, parfois de 4, naissent 
isolément ou par un tronc commun avant l’abouchement de l’artère 
communicante postérieure. Elles forment un deuxième cercle péripédoncu- 
laire situé en avant et au-dessus de la cérébelleuse supérieure. Les deux 
branches de division irriguent, l’une le tubercule quadrijumeau antérieur, 
l’autre le postérieur. Elles abandonnent aux faces latérales du pédoncule 
des artères circonférentielles courtes. 


Les artères choroïdiennes postérieures naissent isolées ou par un 
tronc commun. 

L~ne artère choroïdienne postérieure principale ou médiane contourne 
le pédoncule en décrivant un troisième cercle artériel péripédonculaire. 
Elle abandonne G à 7 rameaux à la face antérieure et latérale du pédon¬ 
cule cérébral et aux tubercules quadrijumeaux antérieurs. Elle décrit alors 
une deuxième courbe à concavité antérieure, s’enfonce dans la fente de 
Bichat, longe le bord latéral de l’épiphyse et lui abandonne des rameaux, 
côtoie la veine de Galien ou ses branches d’origine et se divise en deux 
rameaux : un externe pour la toile choroïdienne supérieure, un interne 
pour les plexus choroïdes du IIL ventricule. 

Une artère choroïdienne postérieure et accessoire ou latérale chemine 
sur le bord externe de la toile choroïdienne, suit le bord supéro-interne 
de la couche optique, vascularisé la partie interne du corps du noyau 
caudé et s’anastomose avec la choroïdienne antérieure. 


Les artères thalamiques postérieures et latérales ( pédicule thalamo- 
genoiiillè de Faix et Hillemand ou artère optique infèro-externe de Duret ) 
pénètrent dans la partie interne du corps genouillé externe et se distri¬ 
buent à la partie postéro-latérale du thalamus. Elles irriguent le corps 
genouillé externe, la partie postérieure et moyenne du noyau externe du 
thalamus, la partie postérieure de la capsule interne et la partie externe 
du champ de Wernicke. 


Le territoire central de F artère cérébrale postérieure est important; 
au niveau du mésencéphale il correspond aux divisions communes à tout le 
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tronc cérébral; au niveau du diencépliale le territoire (le l’artère corres¬ 
pond à la partie postérieure de l'hypothalamus, à la partie postéro-infé¬ 
rieure du thalamus et à la région épiphysaire, aux formations situées 
dans le mésodiencépliale à savoir : corps de Luys, locus niger, noyau 
rouge. Par ses branches choroïdiennes postérieures, l’artère vascularisé 
la toile choroïdienne du 3 e ventricule, une partie des ])lexus choroïdes 
des ventricules latéraux et l’épiphyse (fig. 58). 


La distribution corticale 


Le territoire hémisphérique de l’artère cérébrale postérieure est le 
moins étendu des trois artères cérébrales. Il est très variable (fig. 57). 

L’artère donne au corps calleux quelques rameaux qui se distribuent 
au splénium et aux radiations calleuses. Elle s’anastomose à ce niveau 



Àterminale 


A.temporale ant A.temporale moy. A.temporo-occipitale 


Fig. 57. 


Distribution corticale de Vartère cérébrale postérieure 


avec la péricalleuse, terminale de la cérébrale antérieure et l’artère donne 
ensuite trois branches corticales. 


1° L’artère temporale antérieure. 

2° L’artère temporale moyenne généralement absente et confondue avec 
la suivante. 


3° L’artère temporale postérieure. 

Le territoire de ces trois artères correspond à la face 
interne des 3% 4 e et 5 e circonvolutions temporales. 


inférieure et 


4° L’artère occipitale ou calcarine. Elle est souvent considérée comme 
la terminale. Elle chemine dans le fond de la scissure calcarine et se 
distribue au lobe occipital (face interne et sommet). Dans un tiers des 
cas, elle est bifurquée ou trifurquée. 
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Le territoire cortical de Partère cérébrale postérieure (fig. 58). 

Sur la face externe il correspond aux trois premières circonvolutions 
occipitales mais le territoire sylvien peut déborder sur celui de la céré¬ 
brale postérieure. En effet, les 2 e et 3 e circonvolutions occipitales peuvent 
dépendre de Partère du pli courbe. 



Fig. 58. — Les territoires vasculaires du cerveau 
schématisés sur une coupe frontale et sur une coupe horizontale. 


Sur la face inférieure Partère vascularisé les 4“ et 5 e circonvolutions 
temporo-occipitales et une partie de la 3 e . 

Sur la face interne Partère irrigue la partie postérieure de la 5 e cir¬ 
convolution temporale, la 5 e et la 6 e circonvolutions occipitales jusqu’au 
pôle occipital. La limite supérieure est la scissure perpendiculaire interne. 
Le territoire cortical englobe donc le centre visuo-sensoriel et Paire péri¬ 
phérique île visuognosie. 


Làzorthes. Vase . 


/ 











































































































































































98 


CER VE A U 


Les anastomoses 


Les anastomoses corticales de la cérébrale postérieure sont peu nom¬ 
breuses et se font surtout avec l’artère cérébrale moyenne. 


Siège 

Cérébrale 

postérieure 

Cérébrale 

moyenne 

Cérébrale 

antérieure 

Face externe et in¬ 
férieure . 

Art. temporale an¬ 
térieure. 

Art. temporale pos¬ 
térieure. 

Art. occipitale. 

Art. temporale an¬ 
térieure. 

Art. temporale pos¬ 
térieure. 

Art. pariétale int. 

Face interne . 


Les anomalies et les variations 


Elles sont peu importantes : division plus ou moins haute ou basse 
du tronc basilaire; origine médiane ou latéralisée, calibre différent d’un 
côté à l’autre; calibre, siège, distribution, abouchement variables de l’artère 
communicante postérieure; possibilité de suppléance par une artère acces¬ 
soire, branche de la cérébelleuse supérieure ou de la carotide interne ou 
encore de la communicante postérieure. 


L’artériographie 

L’artère cérébrale postérieure est généralement injectée par artério¬ 
graphie vertébrale. Sur l’artériographie carotidienne elle n’est généralement 
pas visible, sauf si le calibre de la communicante postérieure le permet; 
elle continue alors la direction de la communicante avec ou sans différence 
de calibre et elle se dessine au-dessous des ramifications de la sylvienne. 

Sur un cliché de face l’artère se dessine entre l’artère cérébrale anté¬ 
rieure et l’artère sylvienne. Elle fait d’abord une courbe à concavité interne 

V 

puis se rapproche de la ligne médiane. 

Sur un cliché de profil le premier segment péripédonculaire décrit 
une courbe à concavité supérieure. Les deux artères ont une direction 
sensiblement identique et se superposent sur un profil strict. Elles se 
divisent après un trajet de 2 à 3 cm en donnant des branches dont la 
topographie est relativement fixe. La branche occipitale prolonge la 
cérébrale postérieure. Elle passe au-dessous de la glande pinéale qui 
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représente un excellent repère lorsqu’elle est calcifiée. Elle se divise en 
un bouquet de branches répondant en gros à la partie interne du lobe 
occipital. La branche temporo-occipitale se projette au-dessous de la pré¬ 
cédente. 

Les artères choroÏdiennes postérieures sont toujours bien indivi¬ 
dualisées. Elles présentent d’abord un court segment, sensiblement paral¬ 
lèle à celui de la cérébrale postérieure. Elles dessinent ensuite une courbe 
à convexité postérieure au niveau des tubercules quadrijumeaux, elles 
atteignent le splénium du corps calleux, sous lequel elles passent; situées 
dans la toile choroïdienne elles longent enfin la face supérieure du 
thalamus. 

L’obstruction de l’artère cérébrale postérieure au-delà de ses 
branches centrales n’a, s’il n’y a pas de suppléance dans son territoire 
cortical, que des conséquences visuelles (hémianopsie latérale homonyme). 

L’obstruction de l’artère à son origine est exceptionnellement réalisée; 
elle peut déterminer des troubles dans le domaine méso-diencéphalique. 


L’ARTÈRE CHOROÏDIENNE ANTÉRIEURE 

(arteria choroidea anterior ) 


L’artère choroïdienne antérieure est la plus grêle des branches ter¬ 
minales de la carotide interne. Elle se développe comme les artères céré¬ 
brales antérieure et moyenne du bourgeon antérieur émis par l’artère 
carotide interne primitive. 

Foix et Xicolesco ont montré qu’elle irrigue non seulement les plexus 
choroïdes mais aussi un territoire central : globus pallidus et capsule 
interne adjacente. Ce territoire central nous a paru parfois plus impor¬ 
tant encore. Il est en fait très variable, ce qui explique les résultats 
variables et les échecs obtenus par la ligature de cette artère conseillée par 
Irving Gooper (1952) dans le cas de maladie de Parkinson. 

L’artère naît de la face postérieure de la carotide interne le plus 
souvent à 2 mm au-dessous du départ de l’artère cérébrale antérieure et 
juste au-dessous cJe la communicante postérieure. Elle naît exceptionnelle¬ 
ment de cette artère ou de la cérébrale moyenne. 


Le trajet de l’artère choroïdienne antérieure fait dans son ensemble 
une courbe à concavité supéro-antérieure. On peut lui distinguer deux 
portions : 

— Une portion basale ou cisternale. — L’artère chemine dans la 
citerne opto-chiasmatique et longe la bandelette optique. Elle est en 
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dehors de la communicante postérieure et en dehors et au-dessus du moteur 
oculaire commun. Elle s’enfouit ensuite profondément dans l'extrémité 
antérieure de la fente de Bichat entre la circonvolution de l’hippocampe 
en dehors et le pédoncule cérébral en dedans. Elle chemine là dans la 
partie latérale de la citerne ambiante et surplombe les trois cercles 
artériels périmésencéphaliques que font les artères cérébrale postérieure, 
quadrijumelle et cérébelleuse supérieure. 


Une portion ventriculaire. 


L’artère après un trajet de 2 à 3 cm 


entre dans le plexus choroïde au niveau de la corne sphénoïdale du ventri¬ 
cule latéral. Elle se divise en un réseau de vaisseaux tortueux dès son 
entrée dans le plexus choroïde et suit successivement la corne sphénoïdale, 
le carrefour et le corps ventriculaires. L’artère principale paraît suivre le 
bord interne du plexus; au niveau du corps ventriculaire, elle s’anastomose 
à la choroïdienne postérieure latérale. 


La distribution de la portion basale 


1° Trois a cinq rameaux très grêles se détachent près de l’origine 
de l’artère. Ils sont dirigés en haut, en arrière et en dehors vers la partie 
antérieure de la circonvolution de l’hippocampe et le noyau amygdalien. 


2° Les artères pédonculaires. 


Quelques fins rameaux pénètrent 


dans la partie la plus haute du pied du pédoncule et se rendent au tuber¬ 
cule quadrijumeau antérieur et au pulvinar. 

3° Les artères de la bandelette optique pénètrent en dents de peigne 
dans cette formation. 


La distribution de ces artères est en réalité centrale : elles se distribuent 
au bras postérieur de la capsule interne, plus précisément à son segment 
rétrolenticulaire où se trouve l’origine des radiations optiques, et à la plus 
grande partie du globus pallidus. Elles méritent la dénomination de capsu¬ 
lai! 'es postérieures et de pallidales internes. 

En étudiant la vascularisation du diencépliale nous avons constaté que 
la choroïdienne antérieure participe peu à la vascularisation de l'hypo¬ 
thalamus. Elle peut fournir un ou deux rameaux qui pénètrent en dedans 
de la bandelette optique. Il existe parfois un balancement entre l'apport 
diencéphalique de l’artère choroïdienne antérieure et celui des commu¬ 
nicantes postérieures. Si l’apport de ces dernières est faible, l'artère 
choroïdienne antérieure la supplée. 

4° Les artères du corps genouillé externe, petits rameaux nés avant 
la pénétration ventriculaire de l’artère. 
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La distribution de la portion ventriculaire 

L’artère se divise en de multiples rameaux qui constituent la charpente 
vasculaire des plexus choroïdes; leur systématisation est impossible. Le 
plus volumineux naît à l’entrée de l’artère dans le plexus; il va au glomus. 

Les différents rameaux sont largement anastomosés entre eux et avec 
ceux issus des choroïdiennes postérieures qu’ils rejoignent, il existe 
d’ailleurs des variations dans l’apport des artères choroïdiennes. A l’échelle 
capillaire, ce réseau présente beaucoup d’analogie avec celui des procès 
ciliaires : capillaires flexueux et parallèles, disposés en anses et dépourvus 
d’anastomoses transversales, se résolvant en veinules allongées et ilexueuses. 

Dans sa portion ventriculaire, l’artère participe aussi à la vasculari¬ 
sation des noyaux voisins; ce fait n’est pas connu, on le voit remarqua¬ 
blement sur nos préparations. C’est ainsi que le thalamus, le noyau caudé 
et les piliers postérieurs du trigone reçoivent des branches de cette artère. 

Le territoire superficiel de l’artère est très limité. 11 se réduit au 
crochet de l’hippocampe, à une portion très restreinte du pied du pédon¬ 
cule cérébral, à la bandelette optique et au corps genouillé externe. 

Le territoire profond est plus important. Il correspond à l’extrémité 
postérieure du bras postérieur de la capsule interne, au noyau postérieur 
du thalamus, au corps et à la queue du noyau caudé et parfois à la partie 
interne du pallidum. 

Sur la paroi du III e ventricule nous avons assigné aux artères choroï¬ 
diennes antérieure et postérieure un territoire qui surplombe ceux de la 
communicante postérieure et de la cérébrale postérieure (voir p. 120) 
(fig. 58). 

Les anastomoses 


Elles unissent la choroïdienne antérieure à l’artère cérébrale postérieure. 
Au niveau de l’écorce et du pédoncule cérébral une à trois artérioles, 
branches de la communicante postérieure et de la cérébrale postérieure, 
s’anastomosent autour du pédoncule au niveau du corps genouillé externe 
avec des rameaux de la choroïdienne antérieure. 

Au niveau du ventricule, les artères choroïdiennes sont largement 
anastomosées en un réseau très dense. 


Uartériographie 


Sur les clichés de profil dans un tiers environ des cas, l’artère apparaît 
grêle et sinueuse entre l’artère sylvienne et l’artère communicante posté¬ 
rieure. Elle décrit une courbe à concavité antéro-supérieure. Son image 
se perd habituellement au niveau de l’épiphyse. Parfois dans sa suite on 
voit les plexus choroïdes du ventricule latéral. 
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11 est admis que l’occlusion de la choroïdienne antérieure se manifeste 
par un syndrome déterminé par la nécrose du globus pallidus, de la 
capsule interne et des radiations optiques et caractérisé par une hémi¬ 
plégie, une hémianesthésie et une hémianopsie controlatérale (M m * SchifT- 
Wertheimer). En réalité la réalisation de la ligature de l’artère choroï¬ 
dienne antérieure proposée par Irving Gooper pour le traitement de la 
maladie de Parkinson et qui a été abandonnée, a montré que le syndrome 
de la choroïdienne antérieure est rarement obtenu en raison des variations 
dans la distribution de cette artère et de l’existence de suppléances venues 
par des anastomoses avec les choroïdiennes postérieures (Mettler). 


II. — LES TERRITOIRES ARTÉRIELS 


II existe au niveau du cerveau deux grands courants artériels absolu¬ 
ment indépendants : un courant artériel périphérique et un courant artériel 
central. 


Le courant artériel périphérique 

Il correspond à la distribution corticale des trois grandes artères 
cérébrales. Du réseau cortical partent vers la profondeur deux groupes de 
collatérales (fig. 59 à 66). 

Les artères corticales. — Des artérioles de calibre variable se ter¬ 
minent plus ou moins profondément dans l’écorce cérébrale. En ne 
considérant que leur longueur nous croyons possible de distinguer parmi 
elles trois types d’artères : des artères courtes; des artères moyennes (les 
plus nombreuses) qui se terminent souvent par une bifurcation en T en 
pleine écorce cérébrale; des artères longues (les moins nombreuses) qui 
traversent l’écorce et se bifurquent en T à la limite du cortex et de la 
substance blanche. 

Toutes ces artères donnent quelques collatérales qui ne paraissent pas 
avoir d’anastomoses macroscopiques, mais qui aboutissent à un réseau 
capillaire anastomotique : c’est là une notion classique. 

Nous croyons pouvoir soutenir l'hypothèse selon laquelle chaque type 
d'artères courtes, moyennes ou longues se ramifient en différents plans 
de l'écorce et aboutit à des couches cellulaires différentes. Nos recherches 
se poursuivent pour vérifier cette idée. 
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Dès maintenant nous pouvons affirmer que la vascularisation corticale 
n’est pas la meme au niveau des différentes aires corticales. Les circon¬ 
volutions frontale ascendante (aire motrice ), première temporale (aire 
acoustique) et 5 e et 6 e occipitales (aire visuelle), nous ont paru les plus 
rie h em en t vase ularisées. 


Les artères de la substance blanche. 


Des artères, de plus gros 


calibre que les précédentes, traversent le cortex et gagnent la substance 
blanche. Celles qui viennent des pôles des circonvolutions pénètrent 



Ti Î4 

♦ 


Fig. 59. — Coupe frontale passant par Vinsula. 


directement dans la substance blanche. Celles qui naissent sur les faces 
latérales des circonvolutions se coudent brusquement à leur sortie de 
l’écorce et suivent ensuite connue les précédentes l’axe de ces circon¬ 
volutions. Toutes convergent vers la paroi des ventricules latéraux. Elles 
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sont généralement rectilignes, mais dessinent parfois aussi des sinuosités 
courtes et régulières. 

Ces artères donnent quelques collatérales, mais nous n’avons jamais 
trouvé d’authentiques images d’anastomoses. Elles paraissent donc termi¬ 
nales comme cela est classiquement admis. 


PA 



Fig. OU. — Coupe frontale passant par le carrefour ventriculaire. 


Un peu avant d’arriver à la paroi du ventricule elles se terminent dans 
le plan sous-épendymaire en de très fines ramifications. 

Des particularités de trajet tiennent au siège des artères de la substance 
blanche. 

— Les artères issues de la face externe du cerveau convergent vers 
l’angle externe de la corne frontale et du corps du ventricule latéral. 
Celles situées au-dessus de la scissure de Sylvius s’v rendent directement; 
celles qui viennent du cortex de l’insula et des trois premières circon¬ 
volutions temporales ont un long trajet ascendant puisqu’elles contournent 
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en dehors 
trajet, qui 


le noyau lenticulaire et montent dans la capsule extrême; ce 
ne nous paraît pas avoir déjà été signalé par d’autres auteurs, 



Fig. 61. — Coupe frontale 


passant par les cctpsnles. 


est probablement 
vers l’arrière du 


expliqué par l’embryologie 
télencéphalc, développement 


: extension vers le 
du lobe temporal. 


bas et 


— Les artères venues des faces inférieure ou interne des lobes 
temporal et occipital vont directement vers les prolongements 


frontal, 

corres- 
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pondants du ventricule latéral. Celles issues des pôles frontal, temporal et 
occipital convergent aussi directement vers l’extrémité des cornes ventri¬ 
culaires correspondantes. 

H 

-—- Les artères venues de la face interne des lobes frontal et pariétal 
et situées juste au-dessus du corps calleux sont légèrement détournées en 



i 


Fig. 62 . — Coupe frontale passant par le carrefour ventriculaire. 


dehors par cette formation et gagnent l’angle externe de la corne frontale 
et du corps du ventricule latéral après avoir dessiné une courbe à 
concavité inféro-interne au-dessus du ventricule. 
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On peut donc constater que les artères de la substance blanche 
convergent toutes vers le ventricule latéral et que leurs disposition et 
direction ne sont nullement commandées par celles des grands faisceaux 
qui traversent la substance blanche . 





* 

» 


Fig. 63. — Coupe horizontale passant par les noyaux et Vépiphyse. 

— La vascularisation artérielle des grandes commissures interhémi- 
sphériques présente quelques particularités peu connues à signaler : 

Le corps calleux est plus richement vascularisé qu’il n’est classiquement 
admis. Les artères venues du réseau cortical le traversent de part en part, 
donnent de nombreuses collatérales et se terminent par de fines ramifi¬ 
cations sur sa face profonde. 

Le trigone est vascularisé au contraire par les artères choroïdiennes : 



108 


CERVEAU 


le corps, par les choroïdiennes postérieures; les piliers postérieurs, par la 
choroïdienne antérieure. Cette artère fournit en outre de très nombreuses 
artérioles à la corne d’Animon dont la richesse de vascularisation est 
étonnante. 



Fig. 64. — Coupe horizontale passant par le 8 e ventricule , 

le tronc cérébral et le cervelet. 


Le courant artériel central 

11 est surtout constitué par les artères issues de la portion basale des 
trois grosses artères cérébrales et des communicantes antérieure et posté¬ 
rieure. 11 est aussi représenté par les artères choroïdiennes. Ces deux 
groupes d’artères vascularisent les noyaux centraux (fig. 59 à 66). 








LES TERRITOIRES ARTÉRIELS 


109 


Les artères basilaires ont un trajet vertical ascendant. Leur calibre 
est nettement supérieur à celui des artères du courant artériel périphérique 
qui traversent la substance blanche. 

Elles se divisent en deux groupes : 

— Un groupe interne, qu'on peut encore appeler diencéphalique, 
monte verticalement dans l'hypothalamus et le thalamus et s'incline 
légèrement vers l'extérieur. Il est surtout formé par des branches issues 
d'avant en arrière : des deux premiers centimètres de l’artère cérébrale 
antérieure, de la communicante postérieure, du début de la cérébrale 
postérieure. Ces artères cheminent parallèlement à la paroi du troisième 
ventricule. A l'étage hypothalamique, elles vascularisent d'avant en arrière 
les parois du III e ventricule et les noyaux correspondants, comme nous 
l'avons précisé dans des pages précédentes. A l'étage thalamique, elles 
donnent des collatérales au noyau paraventriculaire et irriguent surtout la 
partie inférieure du thalamus, c’est-à-dire le noyau médio-ventral et les 
novaux latéro-ventraux. 

— Un groupe externe ou télencéphalique est plus important. Il est 
aussi vertical ascendant et se recourbe progressivement au contraire vers 
l'intérieur. Les artères les plus internes viennent de l'artère choroïdienne 
antérieure; elles irriguent la pointe du noyau lenticulaire (globus pallidus) 
et se terminent dans la capsule interne. Les plus externes, plus nombreuses, 
viennent de l'artère cérébrale moyenne. Elles sont plus longues. Leur 
trajet fait une courbe à concavité interne. Elles traversent le noyau lenti¬ 
culaire qu’elles vascularisent par de iines collatérales et se terminent dans 
la tète et le corps du noyau caudé. 

Ces deux groupes d’artères sont séparés par la capsule interne qui est 
relativement avasculaire dans sa partie inférieure, c’est-à-dire entre le 
thalamus et le noyau lenticulaire, et au contraire traversée par les artères 
du groupe basilaire externe dans sa partie supérieure. 

Les artères choroïdiennes vascularisent aussi les noyaux centraux. 
Leur trajet n’est pas vertical ascendant comme celui des artères basilaires. 
Il se fait dans le plan des toiles choroïdiennes et est donc presque 
horizontal. Au niveau de l’insertion des toiles choroïdiennes, des artérioles 
passent directement des plexus choroïdes dans la substance nerveuse. 
Elles vont, suivant les points, au noyau caudé et aux noyaux antérieur 
médio-dorsal et latéro-dorsal du thalamus (choroïdiennes postérieures), au 
noyau postérieur du thalamus ou pulvinar. à la queue du noyau caudé et 
à la corne d’Ammon (choroïdienne antérieure). 

Entre les courants artériels périphérique et central il existe un plan 
de séparation net. Ce plan passe entre la substance blanche du centre ovale 
située en dehors, et les ventricules latéraux et la base du novau lenti- 
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culaire situés en dedans. Il représente line zone frontière au niveau de 
laquelle deux systèmes hémodynamiques construits de façon très différente 
se juxtaposent mais ne s’anastomosent pas. 

Le système périphérique est soumis à des pressions très atténuées du 
fait de l’existence du réseau cortical anastomotique qui lui donne nais¬ 
sance; les ruptures vasculaires y sont exceptionnelles. Le système central 
est soumis au contraire à des pressions plus élevées, car il est branché 




Fig. 65. — Disposition schéma¬ 
tique en coupe frontale des 
grands courants artériels. 

Trait plein : courant arté¬ 
riel central. 

Tireté : courant artériel 
périphérique. 


directement sur les artères basilaires et est constitué par des artères 
terminales; il est plus exposé aux ruptures vasculaires. 

Charcot avait déjà supposé l’existence d’un « terrain neutre » où se 
développeraient de préférence les ramollissements. Dans une étude anté¬ 
rieure nous avons constaté que les hémorragies cérébrales siègent plus 
fréquemment qu’il n’est classiquement admis dans cette région frontière, 
aussi bien chez les sujets vasculaires et hypertendus que chez les non 
vasculaires. Les hémorragies repoussent souvent en effet en dedans le noyau 
lenticulaire et s’étendent en avant et surtout en arrière dans un plan 
sagittal. Elles sont juxta-épendymaires, en particulier au niveau du 
carrefour ventriculaire où la membrane épendymaire constitue parfois 
l’ultime barrière qui peut rester intacte ou se rompre. Pour expliquer 
cette localisation, nous avions d’abord soulevé l’hypothèse de l’existence 
de petites malformations vasculaires situées en certains points du cerveau 
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et en particulier dans cette région du carrefour. Nous croyons plutôt 
actuellement que l’explication de cette localisation élective tient à 
l’existence de ces deux systèmes hémodynamiques construits de façon 
différente, juxtaposés et non anastomosés. 

Van den Bergh a récemment recherché aussi la raison de cette fré¬ 
quente localisation. Il écrit : « 11 nous semble logique d’attribuer l’angio- 


Fiü. 6(5. •— Disposition schéma¬ 
tique des grands courants arté¬ 
riels sur une coupe horizontale. 

Trait plein : courant artériel 
central. 

Tiretè : courant artériel péri¬ 
phérique. 



architecture particulière des radiations optiques un rôle prédisposant 
de locus minoris resistentiae expliquant l’éclosion élective à la région 
temporo-occipitale de l’hématome intracérébral spontané. » 

« Les artérioles et les veinules traversent les radiations optiques en 
croisant trois systèmes de libres, dont les orientations sont perpendiculaires 
entre elles. Cette disposition implique la possibilité d’une vulnérabilité 
vasculaire particulière au niveau des bords interne et externe de la voie 
optique. En effet : a) dans ces zones de transition les vaisseaux peuvent 
souffrir davantage au cours d’un traumatisme en raison de la résistance 
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différente et de la mobilité inégale des faisceaux nerveux adjacents; b) les 
veines et les veinules de ces régions sont vraisemblablement prédisposées 
à une dilatation passive avec engorgement (Cammermeyer) au cours 
«d’une hypertension veineuse, en raison des failles du tissu de soutien». 

Le mécanisme invoqué par Van den Bergh nous paraît très sujet à 
discussion, car d’une part l'hémorragie cérébrale ne naît pas dans la 



Fig. (i7. — Sur ces deux figures extraites, l’une d’un travail de J. Lhermitte 
(1949), l’autre de J. Peter Murphy (1955), on constate que l’hématome, situé 
dans la capsule externe entre le noyau lenticulaire et l’insula, s’étend d’avant 
en arrière jusque dans la région du carrefour ventriculaire. 


région temporo-occipitale mais s’y propage d’avant en arrière, et, d’autre 
part, il paraît peu vraisemblable que la moindre résistance des vaisseaux 
soit due au fait qu’ils traversent des faisceaux nerveux dont on ne voit 
pas comment ils pourraient être « de résistance différente et de mobilité 
inégale ». 

Nous croyons plutôt qu’au niveau des régions où se juxtaposent les 
deux grands courants artériels du cerveau si différemment construits et 
non anastomosés, il y a un plan frontière qui représente un point faible 
du dispositif artériel cérébral en raison de la différence de pression qui 
existe entre les deux systèmes, différence qui peut être encore accrue 
dans des conditions pathologiques. 









CHAPITRE VII 


LA VASCULARISATION ARTÉRIELLE 
DE CERTAINES FORMATIONS 

I. — LES ARTÈRES DE LA TIGE PITUITAIRE 

ET DE L'HYPOPHYSE (1) 


L’hypophyse est irriguée par deux sources : Y artère hypophysaire 
inférieure et les artères hypophysaires supérieures ou tubéro-hypophysaires. 


U artère hypophysaire inférieure 


Elle naît du premier coude intracaverneux de la carotide interne. Elle 
s’échappe très obliquement (dispositif d’amortissement circulatoire) et se 
dirige de dehors en dedans (fig. 68). 

Elle forme un tronc très court de 5 à 8 mm après avoir émis line 
collatérale supérieure qui va à la tente de l’hypophyse, une inférieure qui 
se dirige en arrière vers la clinoïde postérieure. Cette artère se divise 
très tôt en deux branches terminales : une supérieure, une inférieure. 


1° La branche terminale supérieure aborde l’hypophyse au niveau 
de sa face latérale, sur le sillon bien visible qui sépare le lobe antérieur 
du lobe postérieur. Elle parcourt ce sillon de dehors en dedans en décri¬ 
vant de nombreuses sinuosités. Elle se réunit à l’opposée et forme avec elle 
un cercle anastomotique postérieur. 

De cette anastomose partent des collatérales ascendantes et descen¬ 
dantes. Les rameaux ascendants (4 à 5) sont minuscules et se portent sur 
l’origine de la tige pituitaire où ils s’épuisent aussitôt. Les anastomoses 
entre ce réseau et celui de la tige sont rares. Les rameaux descendants 
(3 a 4) sont nettement plus volumineux, très llexueux. Ils sont destinés au 
lobe postérieur. 


(1) Cette étude sur les artères de l’hypophyse a été faite avec la collaboration 
du docteur .1. I). Suarez Nunes (de Santiago de Compostele). 


Lazorthes. Vase. 
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2° La branche terminale inférieure est moins volumineuse et moins 
sinueuse. Elle s’anastomose avec le rameau analogue opposé. Elle chemine 
à la surface de la face inférieure de l’hypophyse, sur la ligne d’union 

du lobe postérieur et du lobe 
antérieur. De cette arcade anas¬ 
tomotique partent des rameaux 
pour le lobe postérieur et 2 à 3 
pour le lobe antérieur. 


Les artères hypophysaires 
supérieures 

ou tubêro-hypophyscàres 

Ces artères, le plus souvent 
au nombre de 4, naissent de la 
face interne de la portion verti¬ 
cale ascendante de la carotide 
interne juste après sa sortie 
du sinus caverneux. Elles sont 
très grêles et se dirigent vers l’infundibulum et l’origine de la tige 
pituitaire. Aucune ne va directement à l’hypophyse, seules la 2 e et la 3 e 
paraissent y aboutir (fig. 69). 

La première artère aborde 
le chiasma optique au niveau 
de son bord postérieur et de 
son union à l’infundibulum. 

Elle est inconstante. Quelques 
rameaux vont parfois à la 
partie antérieure de l’enton¬ 
noir infundibulaire. 

La deuxième artère est la 
plus constante et la plus vo¬ 
lumineuse. Après un court 
trajet elle se bifurque ou se 
trifurque. Une ou deux de 
ses branches vont au chias¬ 
ma. Une ou deux vont à la 
face antérieure de l’origine 
de la tige. Elles se résolvent 
en réseau anastomotique 
dense bien visible sur les 
pièces et sur les angiogra¬ 
phies. Ce réseau forme un demi-cercle antérieur, constitué par la réunion 
des artères droite et gauche. Parfois à ce réseau participe l’artère suivante. 



Fig. 69. 


Les artères hypophysaires 
(vue latérale). 



Fig. 68. 

Les artères hypophysaires inférieures 

(vue postérieure). 
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La troisième artère se porte sur la face latérale de l’origine de la tige 
puis sur le versant postérieur de l’infundibulum où elle s’anastomose 
largement avec celle du côté opposé. Elle émet des collatérales. Certaines 
latérales sont ascendantes ou plus souvent descendantes. Au nombre de 3 
à 4 ces dernières vont sur la face latérale de la tige jusqu’à mi-chemin 
environ où elles disparaissent en pénétrant dans la tige. D’autres posté¬ 
rieures, au nombre de 7 à 8, parcourent la face postérieure de la tige : 
2 à 3 sont longues, 5 sont plus grêles et plus courtes. Elles forment sur 
la face postérieure de l’infundibulum un deuxième demi-cercle postérieur 
anastomotique, analogue au demi-cercle antérieur précédemment signalé. 

La quatrième artère est la plus inconstante. Elle fournit en général à 
l’hypothalamus et ne paraît pas avoir de distribution hypophysaire, du 
moins de façon directe. 


Les cercles artériels anastomotiques de Pinfundibulum 


Tout autour de l’origine de la tige pituitaire existe un cercle artériel. 
II s’agit plutôt de deux demi-cercles : antérieur et postérieur, qui sont plus 
ou moins indépendants. Le demi-cercle antérieur est le plus important. 

Ce cercle est situé au contact de la tige et autour de son origine. 
Parfois unique, il paraît souvent dédoublé en avant en deux cercles 
concentriques, un superficiel auquel participe surtout la deuxième artère, 
un profond auquel participe surtout la troisième artère. 

Il existe parfois au-dessus de ce cercle un demi-cercle postérieur 
nettement infundibulaire situé à mi-distance entre le corps mamillaire et 
la naissance de la tige. Les artérioles qui s’y rendent viennent des artères 
communicantes postérieures. 

En conclusion les artères hypophysaires inférieures, anastomosées par 
leurs branches terminales, paraissent vasculariser presque uniquement le 
lobe postérieur et peut être une portion postérieure du lobe antérieur. 
Ces artères et leurs branches sont très flexueuses. Elles rampent longtemps 
en surface. La vascularisation du lobe postérieur paraît riche. 

Les artères hypophysaires supérieures ou tubéro-hypophysaires ne vont 
pas directement à l’hypophyse. Elles contractent de multiples anastomoses 
en réseau autour de la partie supérieure de la tige. C’est de ce réseau 
que partent des rameaux descendants qui vont à la tige pituitaire et à 
l’hypophyse antérieure. 

Le lobe antérieur de l’hypophyse paraît plus faiblement irrigué que le 
postérieur. Des études microscopiques sont indispensables pour permettre 
de dire s’il existe ou non des anastomoses entre les réseaux artériels de 
l’hypophyse antérieure et de l’hypophyse postérieure. 
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II. — LES ARTÈRES DE L’HYPOTHALAMUS 


L’étude systématique des artères de l’hypothalamus et la délimitation 
de ses territoires artériels ne nous paraît pas avoir été faite jusqu’ici. 

Popa et Fielding (1930), Wislocki (1937), Finley (1940) ont réalisé chez 
l’animal l’étude microscopique des vaisseaux des noyaux de l’hypotha¬ 
lamus; Leblanc (1926) a décrit les vaisseaux de l’espace perforé postérieur; 
Dawson (1949), cité par Mitchell, a précisé la distribution des branches 
diencéphaliques du polygone de Willis. 

Nous avons étudié les collatérales centrales données par les artères qui 
constituent le polygone de Willis et les territoires artériels du diencéphale 
dans deux séries de travaux (1956-1959). 

Les artères destinées à l’hypothalamus naissent du cercle de Willis; 
elles viennent surtout des artères cérébrale antérieure, communicante 
antérieure et communicante postérieure et pour une moindre part des 
artères cérébrale postérieure et choroïdienne antérieure. La carotide 
interne vascularisé directement une portion très limitée de l’infundibulum, 
correspondant à la base d’implantation de la tige pituitaire. 





i 


Les artères 

1° Les collatérales centrales de la cérébrale antérieure et de la 
communicante antérieure sont moins classiques que celles de la syl- 
vienne; elles sont même ignorées par beaucoup d’auteurs. Elles naissent 
des deux premiers centimètres de l’artère cérébrale antérieure. Cette artère 
donne des artères centrales courtes qui montent vers le diencéphale et 
une artère centrale longue qui se dirige vers la tête du noyau caudé, 
formation télencéphalique. 


Les artères centrales courtes ou diencéphaliques sont constituées par 
une pluie d’artérioles rectilignes non anastomosées, de très petit calibre, 
qui convergent vers l’hypothalamus et que l’on peut diviser en deux 
groupes. 

a) Un groupe latéral naît du tronc même de l’artère cérébrale anté¬ 
rieure. Il est constitué par 8 à 12 artérioles qui sont soit dispersées sur 
toute la longueur de l’artère, soit concentrées. 

b) Un groupe médian naît à l’entrée du sillon interhémisphérique, du 
nœud vasculaire constitué par la ou les communicantes antérieures et par 
les cérébrales antérieures. Il est constitué par 8 à 10 rameaux qui se 
dirigent vers la partie supérieure de la lame sus-optique; certains peuvent 
être suivis jusqu’au bec du corps calleux. 
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2° La carotide interne ne donne à l'hypothalamus que 2 à 4 artérioles 
très grêles que nous avons étudiées avec les artères tubéro-hypophysaires 
ou hypophysaires supérieures. Leur territoire se limite au sommet de 
rinfundibulum et à la tige pituitaire. 



Rameaux de la 
carotide int. 

i 


i* 

i 

Rameau de la. 

choroidien ant 

I 

Rameau de la 
cérébrale post...-- 


Rameaux de la 

comm. postérieure 

J, 

. hypothalamiques 
. thalamiquc 


Fig. 70 . — Les artères de l’hypothalamus. 



3° L’artère communicante postérieure a un calibre très variable, 
mais si elle est soumise à variations dans son rôle d'anastomose, elle ne 
l’est pas dans son rôle de distribution. Ses collatérales forment deux 
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groupes d’artères de direction et de destinée différentes, les unes situées 
dans un plan interne vont à l’hypothalamus, les autres, que nous étudierons 
plus loin, situées dans un plan externe vont au thalamus (fig. 70 et 71). 

Les collatérales hypothalamiques, au nombre de 6 en moyenne (chiffres 
extrêmes 3 et 11), sont très grêles, jamais anastomosées. Elles naissent 
échelonnées tout le long de l’artère ou sont plus rarement groupées en 
bouquet à l’origine de l’artère. Une faible traction peut les arracher. Elles 
convergent nettement vers deux points : d’une part vers l’infundibulum 
et la tige pituitaire, d’autre part vers le corps mamillaire. Entre les deux 
existe un pédicule dirigé vers l’éminence latérale. 

a) Le groupe infundibulo-pituitaire est formé de 3 ou 4 rameaux 
dirigés vers la face postérieure de l’entonnoir infundibulaire. Ils s’anasto¬ 
mosent avec ceux du côté opposé et forment un petit cercle artériel 



(Dawson, 1949). Ces rameaux ne participent pas à la vascularisation de 
la tige pituitaire qui est irriguée par les artères hypophysaires supérieures 
ou tubéro-hypophysaires décrites plus haut. 

b) Le groupe mamillaire est formé en moyenne par 3 rameaux. Ils se 
divisent en corbeille tout autour des corps mamillaires mais vont surtout 
sur leur versant antérieur; un rameau prépondérant pénètre ces forma¬ 
tions par leur sommet. Leur versant postérieur est vascularisé par la 
cérébrale postérieure (voir plus loin). 

4° U artère cérébrale postérieure donne dans le premier centimètre 
de son trajet, en amont de son union avec l’artère communicante posté¬ 
rieure, des vaisseaux très nombreux qui pénètrent dans l’espace perforé 
postérieur; leur disposition a été très bien étudiée par Foix et Hillemand, 
par Leblanc (1926). Ils naissent soit directement de l’artère, soit d’une 
collatérale. 
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On peut distinguer deux groupes vasculaires : 

— Un groupe supérieur diencéphalique pénètre dans le versant posté¬ 
rieur des tubercules mamillaires et dans la région rétro-mamillaire. Les 
artérioles de ce groupe vont vasculariser la partie toute postérieure de 
l’hypothalamus et le thalamus. 

Remarquons que les corps mamillaires sont situés à la jonction de 
deux territoires vasculaires. L’artère communicante postérieure vascularisé 
leur versant antérieur. L’artère cérébrale postérieure vascularisé leur 
versant postérieur. 

— Un groupe inférieur mésencéphalique pénètre dans l’espace perforé 
postérieur; il représente les artères médianes antérieures qui irriguent en 
particulier le noyau rouge et le noyau du III (voir vascularisation du 
tronc cérébral. 

5° L'artère choroïdienne antérieure ne donne à l’hypothalamus que 
un à deux rameaux qui pénètrent en dedans de la bandelette optique. 


Les territoires artériels 

Sur une vue inférieure du diencéphale quatre territoires vasculaires 
se succèdent d’avant en arrière : 1° la cérébrale antérieure et la commu¬ 
nicante antérieure vascularisent la paroi antérieure du III e ventricule et la 



Territoire de l’art, cérébrale ant. 


Territoire de l’art, carotide int. 
Territoire de la communicante post. 


Territoire de l’art, cérébrale post. 


Fig. 73. — Territoires de l } hypothalamus (vue inférieure). 


moitié antérieure du chiasma optique; 2° la carotide interne vascularisé 
la moitié postérieure du chiasma, le sommet de l’infundibulum et la tige 
pituitaire. Son territoire est souvent très réduit; 3° la communicante 
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postérieure vascularisé rinfundibulum et s’étend en arrière jusqu’à la 
moitié antérieure des tubercules mamillaires; 4° la cérébrale postérieure 
vascularisé la moitié postérieure des tubercules mamillaires et l’espace 
perforé postérieur; 5° la choroïdienne antérieure, plus latérale, vascularisé 
surtout la bandelette optique et donne peu de vaisseaux au diencéphale 
(fig. 72 et 73). 

Sur les parois latérales du III e ventricule il existe quatre terri¬ 
toires vasculaires (flg. 74) : 

Un supérieur correspond à la partie supérieure et postérieure de l’étage 
thalamique du III e ventricule, il correspond aux artères choroïdiennes 
antérieure et postérieure. 

Trois inférieurs se succèdent d’avant en arrière. 

1° Les artères cérébrale antérieure et communicante antérieure 
vascularisent la paroi antérieure et la partie antérieure de la paroi laté¬ 
rale du III e ventricule : leur territoire atteint en haut le trou de Monro, 
suit le bord antérieur du faisceau mamillo-trigonal dans sa moitié supé- 



Carotide interne Communicante post. Cérébrale post. 


Fig. 74. — Les territoires du III e ventricule et de Vhypothalamus. 

rieure et va ensuite rejoindre le versant antérieur de rinfundibulum au 
niveau du chiasma optique. Il correspond à peu près à l’hypothalamus 
antérieur, et donc aux noyaux pré-optique et supra-optique (fig. 75). 

2° L!artère communicante postérieure vascularisé un territoire qui 
s’arrête en avant aux limites postérieures du précédent et en arrière sur 
une ligne qui s’étend de la commissure interthalamique aux tubercules 
mamillaires. Il correspond en bas à la partie haute de l’infundibulum 
donc à l’hypothalamus postérieur, en haut à la partie antéro-inférieure du 
thalamus. 
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3° L’artère cérébrale postérieure a un territoire qui s’arrête en 
avant aux limites postérieures du précédent et en arrière et en bas aux 
limites mêmes du III e ventricule. Il correspond à la partie postérieure de 
l’hypothalamus, à la région épiphysaire et à la partie postéro-inférieure 
du thalamus. 

4° L’artère carotide interne irrigue le sommet de l’entonnoir infundi- 
bulaire (vu p. 114). 

On peut adopter le schéma suivant : U hypothalamus antérieur est 
vascularisé par les artères cérébrale antérieure et communicante anté- 


Noyaux 


paraventriculaire 


dorsal médian 


pré-optique 


supra-optique 


du tuber 



Fig. 75. -— Territoire diencéphalique de l’artère cérébrale 

L’hypothalamus antérieur et ses noyaux. 


antérieure. 


rieure, Vhypothalamus postérieur est vascularisé par l’artère communi¬ 
cante postérieure. 

Cette étude démontre l’extrême importance des grêles collatérales 
qui naissent des artères qui constituent le polygone de Willis. La ligature 
de ces artères, la rupture des petites artérioles diencéphaliques lors d’un 
ébranlement cérébral traumatique peuvent avoir pour conséquence des 
troubles graves allant parfois jusqu’à la cachexie diencéphalique traînante 
par nécrose ischémique des noyaux diencéphaliques. 
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III. — LES ARTÈRES DU THALAMUS 


La plupart des traités classiques reproduisent la description de Foix 
et Hillemand et distinguent 5 à 6 pédicules thalamiques. Nous avons légè¬ 
rement modifié le schéma proposé par ces auteurs. De plus le terme de 
groupe artériel nous paraît mieux convenir que celui de pédicule. Nous 
distinguons (fig. 77) : 


Le groupe inférieur et antérieur (artères optiques internes anté¬ 
rieures de Duret ou pédicule prémamillaire ou thalamo-tubérien de Foix 
et Hillemand) est formé par des artérioles nées en dents de peigne ou 

/ ô 


Fig. 76. — Schéma montrant les 
cinq pédicules abordant la couche 
optique (Foix et Hillemand). 

Sylv . Artère sylvienne. — Ch. 
ant. Choroïdienne antérieure. — 
Cer. post. Cérébrale postérieure. 
— Com. post. Communicante posté¬ 
rieure. — 1, couche optique; 2, 
corps genouillé; 3, noyau rouge; 
4, pédoncule; 5, pédicule thalamo- 
perforé; 6, pédicule thalamo-ge- 
nouillé; 7, pédicule lenticulo-op- 
tique; 8, pédicule prémamillaire. 


4 

groupées, venues de fartère communicante postérieure et accessoirement 
des artères sylvienne ou choroïdienne antérieure. Certaines artérioles 
s’arrêtent à l’étage hypothalamique comme nous l’avons déjà dit, d’autres 
montent parallèlement à la paroi épendymaire à travers les formations 
hypothalamiques et vont à la partie antéro-inférieure du thalamus (noyau 
médio-ventral). 

Une des plus importantes artères thalamiques données par la commu¬ 
nicante postérieure passe en dehors du faisceau mamillo-trigonal et monte 
dans l’épaisseur du thalamus entre les noyaux latéraux et médians. 



Le groupe inférieur et moyen (artères optiques internes postérieures 
de Duret ou pédicule thalamo-perforé ou rétro-mamillaire de Foix et 
Hillemand) est constitué par 4 à 5 artérioles verticales ascendantes venues 
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de l’origine de la cérébrale postérieure. Elles traversent avec les arté¬ 
rioles destinées à l’étage sous-thalamique et au mésencéphale, l’espace 
perforé postérieur. Elles s’écartent de la ligne médiane et atteignent 
non seulement le noyau médio-ventral (noyau interne) comme l’ont dit Poix 
et Hillemand, mais aussi, nous semble-t-il, les noyaux latéraux. Elles se 
divisent en effet en branches verticales ascendantes qui vont à la partie 
inférieure du noyau médio-ventral, et en branches obliques en haut et en 
dehors qui se ramifient dans le noyau latéro-ventral (au contact de la 
capsule interne). 

Le groupe inférieur et postérieur (pédicule thalamo-genouillé de 
Poix et Hillemand) naît de la cérébrale postérieure au moment où elle 
croise les corps genouillés. Il est formé de quelques artérioles de calibre 



variable mais dont une est nettement plus volumineuse (comme le 
signalent Poix et Hillemand). Elles sont ascendantes, presque verticales. 
Elles paraissent se distribuer exclusivement aux segments moyen et posté¬ 
rieur du noyau latéro-ventral. En hauteur, ces branches artérielles 
s’arrêtent à la partie moyenne du thalamus. 

Le groupe postérieur (pédicule pulvinarien de Poix et Hillemand) 
est issu de la portion ascendante des artères choroïdiennes. Des artères 
nombreuses, de calibre variable, pénètrent dans le pulvinar par sa face 
postérieure. Elles se dirigent obliquement en avant et en dedans, parallèle¬ 
ment à la paroi ventriculaire et donnent des branches dirigées en avant 
et en dehors. 
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Le groupe supérieur (pédicule interne ou choroïdien de Foix et 
Hillemand) vient des artères clioroïdiennes. Dans la partie supérieure et 
horizontale de leur trajet elles donnent des branches qui pénètrent dans 
le thalamus au niveau du versant interne de sa face supérieure. Ces artères 
irriguent surtout la partie supérieure du noyau médio-dorsal et la partie 
interne et supérieure du noyau antérieur. 

Le pédicule lenticulo-optique de Foix et Hillemand, formé par des 
artères nées de la svlvienne qui traversent le noyau lenticulaire et la 
capsule interne pour venir se terminer en majeure partie dans la tète 
et le corps du noyau caudé, nous paraît s'arrêter dans la capsule interne 
et ne pas atteindre le thalamus (voir plus loin). 

Dans le thalamus les artères forment des bouquets et ne s'anastomosent 
pas. 11 existe des limites nettes entre la vascularisation des divers noyaux. 
Ces limites apparaissent comme des « lignes blanches » sur les angio- 
radiograpliies des coupes horizontales que nous avons pratiquées. 

Les artères du thalamus ne paraissent pas participer à la vascularisa¬ 
tion de la capsule interne contrairement à ce que pensaient les classiques. 
L'irrigation de cette région est sous la dépendance des artères lenticulo- 
striées. 


IV. — LES ARTÈRES DU NOYAU LENTICULAIRE 


On peut distinguer dans ce noyau deux territoires artériels (fig. 78). 

Les artères du putamen et du pallidum externe . — Ces artères 
naissent des deux premiers centimètres de l'artère cérébrale moyenne 
dans son trajet dans la vallée sylvienne; elles forment le classique pédi¬ 
cule lenticulo-strié; les plus grosses sont les plus externes. La classique 
« artère de l'hémorragie cérébrale de Charcot » décrite dans ce groupe 
ne peut évidemment pas être une branche particulière dont la fragilité 
serait plus grande, mais l'une ou l'autre de ces artères. 

Ces artères très proches les unes des autres à leur origine ont un trajet 
« en baleine de parapluie » ; dirigées vers le haut elles traversent succes¬ 
sivement la région sous-lenticulaire et le noyau lenticulaire. Par de nom¬ 
breuses collatérales elles irriguent le noyau externe du palladium, le 
putamen et l'avant mur; ces collatérales ne s’anastomosent pas avec les 
artères du réseau cortical qui vascularisent l'écorce de l’insula. 

Après avoir parcouru le noyau lenticulaire, elles se recourbent en 
dedans et traversent la capsule interne. Filles donnent là de fines collaté¬ 
rales disposées dans le sens des libres qui traversent la capsule. 
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Au-delà de la capsule interne, elles se terminent dans la partie 
postérieure de la tête et dans le corps du noyau caudé. Nous ne croyons 
pas qu’elles atteignent la partie supérieure du noyau latéral du thalamus 
comme cela est décrit par les auteurs classiques. 

Ce contingent sylvien assure presque seul (dans 94 % des cas) la 
vascularisation du putamen et du pallidum externe. Deux autres sources 
peuvent toutefois y participer; l’artère cérébrale antérieure irrigue parfois, 
par l’artère de la tête du noyau caudé, l’extrémité antérieure du noyau 
lenticulaire; l’artère choroïdienne antérieure se distribue parfois à l’extré¬ 
mité postérieure de ce noyau. 


Les artères du pallidum interne. — L’artère sylvienne donne près 
de son origine, dans la partie interne de la vallée sylvienne, des branches 
grêles qui pénètrent dans le pallidum interne, s’y ramifient comme les 
artères du groupe précédent et se terminent par de fines arborisations 



Fig. 78.— Schéma de la vascularisation artérielle des noyaux caudé et lenticulaire. 


dans la partie inférieure de la capsule interne. Elles n’atteignent pas 
la couche optique à l’inverse de ce qui est admis classiquement. 

Le pallidum interne reçoit aussi des branches venues de la choroï¬ 
dienne antérieure. Elles naissent au moment où l’artère atteint la corne 
temporale du ventricule latéral. Courtes et peu nombreuses, elles traversent 
la région sous-lenticulaire, abandonnent des collatérales aux formations 
voisines et vont irriguer la partie interne du noyau lenticulaire. Cette 
distribution fit penser que la ligature de la choroïdienne antérieure 
pouvait réaliser la nécrose ischémique du globus pallidus et traiter les 
syndromes parkinsonniens (irving Cooper). Les variations de la distri¬ 
bution de l’artère choroïdienne antérieure rendent bien aléatoires les 
résultats de cette opération et font fait abandonner. 
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V. — LES ARTÈRES DU NOYAU CAUDE 


La multiplicité des sources artérielles de ce noyau est la conséquence 
de sa longueur et de sa situation profonde (fig. 78). 

Les artères de la tête du noyau caudé . — La tête du noyau eau dé 
est vascularisée par les artères cérébrale antérieure et cérébrale moyenne. 

L’artère cérébrale antérieure donne l’artère dite de la tête du noyau 
caudé ou artère de Heubner. Nous l’avons appelée artère centrale longue ou 
télencéphalique, ce qui l’oppose mieux aux artères centrales courtes ou dien¬ 
céphaliques que donne aussi l’artère cérébrale antérieure. Cette artère nous 
a paru constante mais variable. Elle naît de la cérébrale antérieure en aval 
ou au niveau de l’origine de la communicante antérieure (2/3 des cas) et 
plus rarement en amont (1/3 des cas). Au cours de son trajet récurrent elle 
donne des collatérales au cortex frontal, au bulbe olfactif et au diencéphale. 
Elle se termine généralement par deux rameaux qui pénètrent dans la partie 
externe de l’espace perforé antérieur et qui après un trajet oblique en 
avant et en haut se ramifient dans la tête du noyau caudé. 

L’artère cérébrale moyenne vascularisé aussi la tête du noyau caudé 
par les branches terminales des artères lenticulo-striées. Elles ont tra¬ 
versé auparavant le putamen et le bras antérieur de la capsule interne. 

D’après Goetzen l’irrigation de la tête du noyau caudé est assurée par 
les branches de la cérébrale antérieure dans 14 % des cas, par celles de 
la sylvienne dans 46 % des cas et par les deux dans 40 % des cas. Nous 
croyons au contraire que l’artère cérébrale antérieure a le rôle principal. 

Les artères du corps du noyau caudé. — Ces artères viennent du 
groupe lenticulo-strié que donne l’artère cérébrale moyenne dans la vallée 
sylvienne. D’abord dirigées vers le haut, elles traversent la partie externe 
du noyau lenticulaire. Ensuite recourbées vers l’intérieur, elles traversent 
la partie supérieure de la capsule interne dans toute son étendue d’avant 
en arrière et atteignent le corps du noyau caudé. 

La cérébrale antérieure et la choroïdienne antérieure interviennent 
aussi parfois dans la vascularisation du corps du noyau caudé. 

Les artères de la queue du noyau caudé. — L’irrigation de la 
queue du noyau caudé et du noyau amygdalien dépend surtout de la 
choroïdienne antérieure. Cette artère pénètre dans la corne temporale 
du ventricule latéral qu’elle suit d’avant en arrière. Elle donne au cours 
de son trajet des branches courtes qui traversent le cortex et se distri¬ 
buent à la queue du noyau caudé. L’artère sylvienne participe aussi 
parfois à la vascularisation de cette portion du noyau caudé. 
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Dans les noyaux caudé et lenticulaire les artères se divisent suivant 
le mode dichotomique en rameaux de plus en plus fins. Elles ne paraissent 
pas être unies par des anastomoses importantes mais le sont probable¬ 
ment dans le réseau terminal. 


VI. — LES ARTÈRES DE L’ÉCORCE CÉRÉBRALE 

Le réseau cortical 

A la surface de l’écorce cérébrale les branches des grandes artères 
cérébrales sont unies entre elles par de fines anastomoses. 

On connaît depuis longtemps leur existence anatomique (Heubner, 



Fig. 79. 


Les anastomoses corticales (d’après Van De» Eeckf.n et Adams R. D.). 
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1874). On leur fait actuellement jouer un grand rôle dans les discussions 
pathogéniques que soulève la pathologie vasculaire cérébrale. [Ch. Foix 
(1927), Th. Alajouanine (1936)]. Les artériographies ont permis d’affirmer 
leur rôle essentiel et fréquent et leur responsabilité dans les remanie¬ 
ments circulatoires qui suivent les obstructions artérielles. 

En fait leur présence anatomique n’est pas synonyme de leur valeur 
fonctionnelle, sinon les ramollissements cérébraux seraient exceptionnels. 

Depuis longtemps les traités d’anatomie apprennent que les branches 
des trois artères cérébrales sont anastomosées dans les régions limi- 



Fig. 80. — Les anastomoses corticales (d’après Sedlar, 1959). 


trophes de leur territoire. Des travaux plus précis inspirés par la physio¬ 
pathologie du ramollissement cérébral ont été entrepris récemment par 
R. Adams et Van der Eecken (1953-1954). A la limite des territoires 
irrigués par les trois artères existent des anastomoses de leurs branches, 
soit «bout à bout», soit par l’intermédiaire de plusieurs ramifications. 
Nous en avons parlé à propos de chaque artère. 

Dans l’ensemble le réseau anastomotique siège surtout sur la face 
externe des hémisphères. Les anastomoses qui unissent les artères cérébrale 
antérieure et cérébrale moyenne sont les plus importantes et sont situées 
surtout à la partie supérieure de la face externe. Celles qui unissent 
la cérébrale postérieure et la cérébrale moyenne sont sur le bord infé¬ 
rieur du lobe temporal. Celles qui unissent les branches des artères 
cérébrales antérieure et postérieure se trouvent dans la région occipitale. 

La signification des anastomoses corticales. — Ces anastomoses 
représentent le reliquat d’une disposition embryonnaire parfaitement 
établie pour favoriser les compensations. Chez le fœtus, les artères corti- 
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cales se continuent directement les unes avec les autres et il n’y a pas de 
territoire distinct (fîg. 80). 

Van der Eecken a pu observer qu’au début de la vie fœtale, les 
artères prédominantes du réseau artériel primitif sont disposées en arcs 
continus sur la surface cérébrale. Au cours des derniers mois de la vie 
fœtale, au moment où les sillons du cerveau s’approfondissent, cette 
disposition se modifie. Les jonctions directes en arcs, aux confins du 
territoire des trois artères cérébrales, deviennent hydrauliquement défa¬ 
vorisées et disparaissent ou régressent en d’étroites anastomoses. Cette 
régression survient probablement à l’endroit où le gradient de pression 
sanguine présente son niveau le plus bas. 

L’anatomie comparée recoupe l’ontogenèse; elle apprend aussi que 
chez les animaux à cortex lisse (lissencépliales) il existe un système 
anastomotique du type fœtal, tandis que chez les animaux à cortex 
plissé (gyrencéphales) on retrouve le type anastomotique de l’homme 
adulte. 


Les anastomoses superficielles des artères corticales sont les seules 
possibilités de suppléance existant entre ces artères, car leurs branches 
profondes sont terminales. 

Il est classiquement admis que les artères qui naissent du réseau 
cortical communiquent entre elles dans la profondeur par de fines arbo¬ 
risations. Sur nos préparations de coupes de cerveau injectées et radio¬ 
graphiées on suit parfaitement le trajet de ces artères; elles sont presque 
rectilignes et convergent vers les ventricules; en aucun point nous ne les 
voyons s’anastomoser. Elles paraissent terminales. 

L’expérience de C. Beevor vient confirmer cette constatation. Il liga¬ 
ture une branche corticale de la cérébrale moyenne : l’artère pariétale 
antérieure par exemple, et injecte ensuite simultanément, sous la même 
pression, avec des substances de coloration différente, les artères céré¬ 
brales moyenne, antérieure et postérieure, après avoir ligaturé au préa¬ 
lable l’artère communicante postérieure. Il constate que la partie distale 
de la branche ligaturée est remplie par la solution injectée dans l’artère 
cérébrale antérieure et non par celle injectée dans l’artère cérébrale 
moyenne. Tl en déduit que la circulation se rétablit par le réseau cortical 
et non par l’anastomose des artères perforantes. Dès l’instant où elles 
ont pénétré dans le cerveau, les artérioles se comportent comme des 
vaisseaux terminaux. 

— A l’état normal le sang ne circule pas dans les anastomoses corti¬ 


cales car la pression est égale de part et d’autre de l’anastomose. Il existe 
à la rencontre des artères un « point mort » analogue à celui qui existe 
dans les communicantes du cercle de Willis. 

— Quand il y a obstruction d’une artère cérébrale, la chute du débit de 
cette artère crée une différence de pression et l’anastomose fonctionne de 
l’artère saine vers l’artère obstruée. Dans cette artère la circulation 
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s’établit à contre-courant et donc de ses branches périphériques vers son 
tronc. 

L’existence de telles suppléances a été démontrée très souvent par l’arté¬ 
riographie. Dans les thromboses de la sylvienne en particulier, on voit 
s’opacifier d’abord la cérébrale antérieure et ses branches collatérales, 
secondairement, à contre-courant, les branches terminales de la sylvienne, 
et exceptionnellement enfin le tronc de la sylvienne alors que la substance 
opaque a disparu du reste du système artériel. 

En fait, les possibilités de cette suppléance sont des plus variables d’un 
sujet à l’autre. Des obstructions de siège identique sont responsables 
de lésions cérébrales variables par ramollissement limité ou total. La 
circulation peut ne se rétablir que partiellement dans le territoire privé 
de sang. Lorsqu’une artère cérébrale est obstruée, le sang venu des artères 
voisines par les anastomoses corticales va de la périphérie vers le tronc 
principal, de sorte que l'efficacité de la suppléance décroît à mesure 
qu’on s’éloigne des anastomoses. Meyer, Fang et Denny Brown ont mesuré 
la concentration tissulaire en oxygène et ont vérifié la qualité inégale de 
la compensation circulatoire dans le territoire d’une artère sylvienne 
obstruée et démontré que l'intensité de l’anoxie était directement en 
rapport avec la topographie des anastomoses cortico-méningées. 

En cas d’obstruction d’une artère ce sont les territoires périphériques 
corticaux et non les territoires profonds irrigués par les artères périphé¬ 
riques qui bénéficient les premiers de la circulation de suppléance. Les 
études anatomiques montrent effectivement que la majorité des ramollisse¬ 
ments par thrombose sylvienne sont profonds et situés autour de la vallée 
s vl vienne. 

Ch. Foix et M. Lévy (1925) dans leur mémoire sur les ramollissements 
sylviens avaient déjà écrit que dans les cas d’oblitération complète ou 
incomplète, la partie la plus iscliémiée et la plus nécrosée est la partie 
proximale tandis que la partie distale reste relativement indemne. 

K. J. Zulch (1955) dans une étude de la pathogénie des ramollisse¬ 
ments a aussi insisté sur l’importance des « zones frontières » situées 
à la jonction de la partie périphérique de deux territoires de vascularisa¬ 
tion. D’après lui il y a lieu de distinguer et d’opposer : 1° le cas d’une 
diminution du flux sanguin dans lequel la partie centrale du territoire 
est encore irriguée, tandis que la zone périphérique ne l'est plus et est 
le siège des lésions maxima; 2° le cas d’une oblitération du tronc prin¬ 
cipal dans lequel les lésions maxima sont dans la zone centrale mais 
où la vascularisation de la partie périphérique est assurée par les colla¬ 
térales des troncs voisins. 

La tolérance très variable du parenchyme cérébral aux obstructions 
artérielles tient donc surtout au nombre et au calibre des anastomoses 
artérielles corticales qui diffèrent d’un sujet à l’autre. Elles durèrent 
aussi d’une artère à l’autre. Certaines artères sont mieux protégées. 

Mais d’autres facteurs que ceux qui dépendent du dispositif anato- 
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mique des anastomoses corticales et de ses variations interviennent aussi. 

Une des conditions d’efficacité de la suppléance venue du réseau péri¬ 
phérique est que cette suppléance soit immédiate. La suppléance rapide 
est d'abord fonction de la disposition morphologique; elle est donc 
imprévisible. Si l’obstruction s’installe progressivement la circulation 
collatérale a le temps de se développer suffisamment vite; si elle survient 
brutalement les suppléances peuvent arriver trop tard. 

Une autre condition est que le réseau anastomotique perméable 
normalement, n’ait pas été touché par l’artériosclérose et ne soit pas par¬ 
tiellement obstrué ou constitué par des vaisseaux ayant perdu leur sou¬ 
plesse; bref qu’il n’oppose pas une trop grande résistance à la circulation 
qui se fait par un trajet rétrograde plus long. 

11 est probable qu’une vasodilatation réllexe vient aider la suppléance. 
Le G02 résultant de l’ischémie est vasodilatateur et cela représente une 
sorte d’auto-défense à laquelle on peut aider par des inhalations de carbo- 
gène. 

Enfin, il est indispensable que la pression sanguine se maintienne 
ou soit maintenue à un niveau suffisant et soit capable de vaincre les 
résistances périphériques. Le danger des chutes tensionnelles a été 
démontré par de nombreuses observations. Une simple chute de la pression 
artérielle aggrave les conditions circulatoires. Les expériences de Denny- 
Brown nous ont appris que la circulation ne s’établit pas dans les 
anastomoses corticales lorsque la pression artérielle s’abaisse au-dessous 
de 50-60 mm de mercure. 

Un rétrécissement de la lumière d’une artère cérébrale peut se 
constituer peu à peu et être toléré jusqu’au moment où une baisse ten¬ 
sionnelle, même passagère, interrompt la suppléance circulatoire et pro¬ 
voque un ramollissement. Ce fait explique que des artériographies faites 
après l’installation de l’hémiplégie puissent dessiner une circulation 
normale, sans que pour cela les lésions régressent. 


Les artères de Vécorce cérébrale 


Depuis les travaux de Duret (1872) la vascularisation du cortex céré¬ 
bral a été peu étudiée. Cet auteur distingue deux groupes d’artères : 
les artères longues ou artères médullaires qui après un trajet de 3 à 4 cm 
dans la substance blanche se résolvent en réseau capillaire, et les artères 
courtes ou artères corticales qui finissent aussi dans un réseau capillaire. 

Poirier et Charpy (1901) décrivent trois types d’artères: les artères 
courtes qui vont à la substance grise, les artères moyennes et longues 
(pii vont à la substance blanche sous-corticale. 

D’après la majorité des auteurs, toutes les artères de l’écorce cérébrale 
sont terminales; elles ne s’anastomosent jamais directement les unes avec 
les autres, mais elles se résolvent toutes en un réseau capillaire. 
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Personnellement, nous avons divisé les artères qui proviennent du 
réseau artériel cortico-pie-mérien en deux groupes parfaitement individua¬ 
lisés (fig. 81). 

1° Les artères de l’écorce cérébrale naissent perpendiculairement 
du réseau pie-mérien et pénètrent dans la substance cérébrale. Elles sont 



Fig. 81. — Les artères corticales (étude angiographique). 


de trois types : les artères courtes, les artères moyennes et les artères 
longues. 

— Le type court et le type moyen (le plus fréquent) se divisent en T 
en deux terminales, à des profondeurs différentes de l’écorce. Le type 
long (le moins fréquent) se termine à la jonction de la substance grise 
et de la substance blanche en se divisant aussi en T. 

Ces artères ne s’anastomosent pas. Elles donnent quelques collatérales 
qui se ramifient en différents plans du cortex probablement dans des 
couches cellulaires différentes. 













ARTÈRES DE L’ÉCORCE CÉRÉBRALE 


133 


2° Les artères de la substance blanche ont un calibre supérieur à 
celui des artères de la substance grise mais elles sont beaucoup moins 
nombreuses. La vascularisation de l’écorce est en effet beaucoup plus 
riche que celle de la substance blanche. 

La richesse de la vascularisation de l’écorce cérébrale est probablement 
fonction de sa densité cellulaire; elle est donc variable avec l’aire 
corticale. 

Nous avons en effet trouvé une plus grande richesse vasculaire dans 
les aires de type cyto-architectural agranulaire où prédominent les 


Fig. 82. — Les artères de 
Vécorce cérébrale; leur dis¬ 
tribution aux différentes 
couches cellulaires. 



C. granulaire ext.- 

C. pyramidale e*t.- 

C. granulaire int. — 

C. pyramidale int. 

C. fusiforme - - 


Art. courtes 
Art moyenne s __ 
Arl. longues- 


cellules pyramidales (cortex de l’aire motrice) et dans celles du type 
granulaire (koniocortex des aires visuelle et acoustique). 

Les artères courtes nous ont paru plus nombreuses au niveau de la 
première circonvolution temporale (région acoustique) et des cinquième 
et sixième occipitales (région visuelle) qui sont de type granulaire. Les 
cellules y sont très entassées dans la couche externe principale. 

Les artères moyennes qui sont généralement les plus nombreuses, 
le sont plus encore dans le cortex moteur, où les cellules granulaires 
sont peu nombreuses tandis que les cellules pyramidales du type cellules 
de Betz augmentent. 

Ces constatations incitent donc à penser comme nous le supposons que 
chaque type d’artère va à une couche cellulaire différente. Sur cette 
question nous poursuivons nos recherches (flg. 82). 

Notre impression est aussi que les divisions en T des artères de type 
court et moyen correspondent aux stries externe et interne de Baillarger. 


En conclusion, certaines régions différenciées du point de vue cellu¬ 
laire ont probablement des types vasculaires différents : à la carte cyto- 
architecturale correspond peut-être une carte angio-architecturale que 
nous tentons d’établir dans nos recherches actuelles. 
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LA VASCULARISATION VEINEUSE 


/. — LES VEIXES DE LA MOELLE , DU TROXC CÉRÉBRAL 


ET DU CERVELET 


Les veines du tronc cérébral continuent vers le haut celles de la 
moelle et se différencient progressivement de leur schéma de base au fur 
et à mesure qu’on s’élève vers les étages supérieurs. 

Les veines de la moelle peuvent être à leur émergence schématisées 
en trois groupes : 

1° Les veines médianes antérieures et postérieures qui s’échappent des 
sillons; 2° les veines radiculaires qui suivent les racines; 3° les veines 
périphériques qui sortent de la moelle entre les veines précédentes. 

Sur la moelle les veines s’unissent en un réseau périmédullaire large¬ 
ment anastomosé où l’on peut distinguer aussi bien en avant qu’en arrière 
une veine médiane qui suit le sillon correspondant flanquée de chaque 
côté par deux veines latérales. 

Des veines étagées sur les racines (environ une toutes les trois racines) 
se drainent dans les veines de l’espace épidural (qui par leur organisation 
anatomique et physiologique ressemblent fort aux sinus crâniens) et dans 
les veines extrarachidiennes. 

Les veines du bulbe sont disposées de façon très peu différente. 

On retrouve une veine médiane antérieure, une veine médiane posté¬ 
rieure et des veines radiculaires : la veine médiane antérieure est 
continuée par les veines de la protubérance; elle est dérivée par une 
veine radiculaire (veine du XII). La veine médiane postérieure se termine 
dans les sinus du trou occipital. Les veines radiculaires plus réduites 
qu’au niveau de la moelle, suivent les derniers nerfs crâniens; la plus 
importante est celle du grand hypoglosse qui sort par le canal condvlien 
antérieur. 


* 
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Les veines de la protubérance et du cervelet diffèrent peu du 
schéma de départ. 

Sur la face antérieure de la protubérance la veine médiane antérieure 
n’est plus unique; elle forme un réseau anastomotique; les veines latérales 
correspondent aux veines radiculaires et vont aux veines cérébelleuses 
ou directement aux sinus pétreux. 

Les veines du cervelet naissent dans la profondeur des sillons puis se 
réunissent sur les faces du cervelet . 

Le groupe médian postérieur est représenté par les veines vermiennes. 
Les unes postérieures au nombre de 2 à 6 vont dans le pressoir d’Héro- 


Fig. 83. 

Les amarres veineuses 
du cervelet : 

I. Système antérieur ou 
de l’angle ponto-cérébel- 
leux. — II. Système la¬ 
téral ou hémisphérique. 
— III. Système posté¬ 
rieur ou vermien. 


Il 


phile et plus souvent dans les deux sinus latéraux. Les autres antérieures 
rassemblent les veines supérieures et aboutissent soit directement à la 
veine de Galien, soit à l’une des veines du confluent postérieur des veines 
cérébrales internes. 

Les veines radiculaires sont représentées par la veine pétreuse supé¬ 
rieure (veine de Dandy) qui traverse l’angle ponto-cérébelleux en suivant 
le trijumeau et se jette dans le sinus pétreux supérieur. 

Les veines périphériques ont pris une plus grande importance; au 
nombre de 1 à 3 elles résultent de l’union d’une veine supérieure et 
d’une veine inférieure ou sont formées par l’une d’entre elles. Elles se 
jettent dans la terminaison du sinus latéral. 

Les veines du cervelet au moment où elles se rassemblent pour se 
jeter dans les sinus veineux forment des amarres veineuses qui fixent 
le cervelet aux parois de la fosse postérieure et en particulier au plafond. 
Nous avons décrit (1948) trois systèmes d’amarres (fig. 83) : 

1° Le système antérieur ou de l'angle ponto-cérébelleux se compose 
principalement de une (80 % des cas), à deux veines (20 % des cas) qui, 
de la face supérieure du cervelet, passent le plus souvent au-dessus et en 
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dehors du trijumeau (veine pétreuse supérieure ou de Dandy) et se 
jettent dans le sinus pétreux supérieur. 11 s’y ajoute parfois de une à deux 
veines cérébelleuses inférieures qui se terminent dans le sinus pétreux 
supérieur ou dans le sinus pétreux inférieur. 

2° Le système postérieur , ou vermien, unit le vermis et la partie 
voisine des hémisphères cérébelleux au pressoir d’Hérophile et à l’origine 
du sinus latéral. Il se compose de 2 à 4, rarement 6 veines. Leur situation 
souvent symétrique fait qu’il y a 1, 2 et quelquefois 3 veines de chaque 
côté de la ligne médiane. 

3° Le système latéral ou hémisphérique, situé entre les deux précé¬ 
dents, comprend 1 à 3 veines qui, des hémisphères cérébelleux, vont au 
sinus latéral. Dans la majorité des cas, elles sont situées dans le tiers 
antérieur de la distance qui sépare les systèmes antérieur et postérieur. 

Nous avons enfin noté l’existence de veines cérébelleuses supérieures 
qui s’engagent directement dans la tente du cervelet et cheminent dans 
son épaisseur en un système lacunaire pour se drainer soit en dedans 
dans le sinus droit, soit en arrière dans les sinus latéraux. 

Les veines du mésencéphale ne sont pas systématisées; proches des 
courants veineux encéphaliques, elles sont happées par eux. Le plus grand 
nombre des veines des pédoncules cérébraux vont aux veines basilaires. 
La majeure partie de celles des tubercules quadrijumeaux vont directe¬ 
ment à la veine de Galien. 


IL — LES VEINES DU CERVEAU 


Il y a incontestablement dans les traités classiques d’anatomie et de 
pathologie une disproportion entre la place donnée à l’étude des veines 
du cerveau et celle donnée à l’étude des artères du cerveau. Les variations 
anatomiques des veines, la plus grande difficulté de leur examen, et aussi 
la pauvreté ou la méconnaissance de leur pathologie qui est à peine 
évoquée, sont sans doute la raison de l’importance relativement moindre 
qu’on semble leur attribuer. 

Les études anatomiques de Schwarz et Fink, de Schlesinger, de Beau 
et Rabischong (1958), les études anatomoradiograpliiques de Jolianson sur 
les veines cérébrales profondes, les études sur les veines superficielles de 
Guiot et Janny (1947), de Lazorthes et Poulhes (1948), de Delmas, Petit- 
Dutaillis et Pertuiset (1949) ont toutefois apporté récemment quelques 
précisions intéressantes. 
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L'embryologie des veines cérébrales a fait l’objet des travaux récents 
de D. H. Padget (1955-1956). Ces veines ont deux origines différentes. Les 
veines superficielles corticales dérivent par bourgeonnement des veines 
dure-mériennes donc des sinus. Les veines profondes sont d’origine piale; 
pour rejoindre les sinus elles peuvent cheminer dans la dure-mère 
dédoublée ou cheminer libres dans les espaces sous-duraux : disposition 
que l’on peut rencontrer encore chez l’enfant. 

Dans le système des veines corticales, les grandes veines anastomo¬ 
tiques n’apparaissent qu’au 3 e mois de la vie fœtale. 

Dans le système des veines profondes, il existe un parallélisme entre 
le développement veineux et le développement artériel mais les veines 
sont toujours en retard sur les artères. La veine cérébrale interne apparaît 
la première (24 mm); elle est choroïdienne; ses affluents plus tardivement 
apparus, sont liés au développement du néopallium. Topographiquement, 
elle est primitivement verticale, puis elle devient grossièrement horizontale 
lors de la poussée vers l’arrière du télencépliale. 

Les différentes branches de la veine basilaire ne deviennent anasto¬ 
motiques qu’au stade de 80 mm. 

Nous nous proposons d’envisager les veines du cerveau sous un double 
aspect : 

— l’un, d'anatomie purement morphologique et descriptive, tentera 
une mise en place du système veineux; 

— l’autre, d'anatomie fonctionnelle, tentera d’aboutir à une étude 
de l’hémodynamique veineuse. 

Se plaçant sur un plan purement macroscopique on découvre qu’il 
existe deux systèmes veineux cérébraux : 

— l’un superficiel, cortical, surtout développé sur la convexité des 
hémisphères, se draine dans les sinus veineux périphériques, c’est-à-dire 
sinus longitudinal supérieur et sinus latéral. 

— l’autre profond, central, encore appelé ventriculaire, se résume dans 
l’ensemble veineux qui entoure le 3 e ventricule avec les veines de Galien 
et les veines basales et se draine dans les sinus veineux profonds, c’est-à- 
dire dans l’ensemble sinus longitudinal inférieur-sinus droit. 


LE SYSTÈME VEINEUX CORTICAL 


Classiquement connu d’après les travaux de Trolard (1868), Labbé 
(1879), Browning (1884), Redon (1888), Adachi, Egas Moniz (1932), il a 
retenu l’attention de Guiot et Janny (1947), de nous-mêmes (1948) et de 
Petit-Dutaillis, Delmas et Pertuiset (1949 et 1950) et Almeida Lima (1955). 
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Nous schématiserons ces veines en deux ensembles : l’un situé sur la 
face externe du cerveau; l’autre situé sur la face interhémisphérique. Le 
premier est le plus riche; il a aussi été le mieux étudié. 


A. — LES VEINES DE LA FACE EXTERNE DU CERVEAU 


Réparties sur toute cette face du cerveau les veines se dirigent vers 
la périphérie et rejoignent les sinus. Elles s’y jettent en formant ce que 
nous avons appelé les « amarres veineuses » du cerveau. 


Le groupe des veines drainées dans le sinus longitudinal 

supérieur ou veines ascendantes 

Bien que ces veines soient présentes d’un bout à l’autre du sinus 
longitudinal supérieur, il est possible de les répartir en plusieurs groupes 
de veines régionales que nous étudierons d’avant en arrière en suivant la 
dénomination que nous en avons proposée (fig. 84). 

— Les veines frontales viennent de la portion de la face externe du 
cerveau située en avant du sillon prérolandique (lobe préfrontal). On 
peut avec Petit-Dutaillis, Delmas et Pertuiset les diviser en deux ensembles. 


JS 


Fig. 84. — Les amarres veineuses supérieures de Vencéphale 

dans deux types fréquents. 

I. Groupe frontal. — IL Groupe rolandique. — III. Groupe pariéto-occipital. — 
IV. Groupe occipital (absent dans 50 % des cas). 

(Les petits triangles noirs représentent la coupe du sinus longitudinal supé¬ 
rieur et le mode d’abouchement des veines.) 

Les veines frontales antérieures (3 ou 4) correspondent au pôle frontal 
et la première d’entre elles est souvent près de l’origine du sinus. 

Les veines frontales postérieures (2), plus importantes par leur calibre, 
courent sur les aires G, 8 et 9, sans suivre directement les sillons. 
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Ces veines frontales rejoignent le sinus, encore peu développé, près de 
son bord supéro-externe. Elles s’unissent souvent, avant leur abouchement, 
avec les veines ascendantes de la face interne (nous le répéterons souvent). 

— Les veines rolandiques viennent d’une région limitée en avant par 
le sillon prérolandique et en arrière par le sillon rétrorolandique. En 
nombre variable de 1 (exceptionnellement) à 4, elles sont le plus souvent 
au nombre de 3. La première prérolandique est la plus fixe des veines 
cérébrales externes, elle suit le sillon prérolandique; les autres au contraire 
n’ont pas de parallélisme absolu avec les sillons cérébraux qu’elle débordent 
vers l’arrière. Toutes atteignent le sinus en regard de la terminaison de ces 
sillons. 

A partir de ce groupe, la portion terminale des veines se dirige d’arrière 
en avant, ce qui les amène à rejoindre le sinus à angle aigu et à contre- 
courant. 

L’étude du calibre de ces veines a permis à Delmas d’affirmer la 
prééminence de la veine rétrorolandique. 

— Les veines par iéto-occipit aies comprennent des veines qui corres¬ 
pondent au lobe pariétal et à la partie supérieure du lobe occipital. Nous 
conservons cette terminologie car elle nous paraît réunir des veines ayant 
des caractères communs. Ce groupe correspond aux groupes pariétal et 
occipital supérieur de Delmas et Pertuiset. 

Deux à six veines le forment. Elles sont de valeur inégale. Les deux 
plus importantes sont pariétale et occipitale supérieures. Toutes rejoignent 
le sinus longitudinal supérieur et le suivent sur un certain trajet avant de 
s’y terminer à angle aigu et à contre-courant. Elles s’abouchent près de 
son bord inférieur. 

—- Les veines occipitales sont peu importantes par leur calibre et 
absentes dans la moitié des cas car drainées par les veines précédentes 
ou par les premières des veines temporales de la base. Elles méritent d’être 
isolées du groupe précédent car elles naissent du pôle occipital et 
rejoignent le sinus sans se couder vers l’avant dans leur portion terminale. 

Au total chaque hémisphère cérébral possède 8 à 12 veines ascendantes 
qui se jettent dans le sinus longitudinal supérieur. Les premières sont 
perpendiculaires au sinus, les autres le rejoignent par un trajet de plus 
en plus oblique et réalisent un dispositif dont nous dirons l’importance 
probable en étudiant rhémodynamique veineuse. 


Le groupe des veines drainées dans les sinus de la base 

ou veines descendantes 


Réparties en trois groupes : postérieur ou occipital, moyen ou tem¬ 
poral, antérieur ou sylvien ou sphénoïdal, ces veines semblent moins 
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régulièrement ordonnées que les précédentes et se drainent avec des varia¬ 
tions plus importantes dans les veines de la base. Nous les décrirons en 
continuant à tourner autour de l’encéphale, d’arrière en avant (fig. 85). 


— Les veines occipitales sont le plus souvent constituées par la grosse 
veine occipitale inférieure et externe qui peut être flanquée de deux petites 



Fig. 85. 

Les amarres veineuses 
de la base. 

I. Système temporal anté¬ 
rieur ou sphénoïdal. — II. Sys¬ 
tème temporal moyen ou pé- 
treux. — III. Système posté¬ 
rieur ou occipital. 


veines plus réduites. Elle se jette dans le sinus latéral à 2 ou 3 centimètres 
en arrière du bord supérieur du rocher. 


—- Les veines temporales, au nombre de 2, se jettent, parfois après 
s’être réunies à la veine précédente (occipitale), dans le sinus latéral avant 
son coude; quelques petites veines peuvent aller isolément au sinus pétreux 
supérieur ou au coude du sinus latéral. Le plus souvent, celle des deux 
veines qui est postérieure s’unit seule à l’occipitale alors que l’antérieure 
se termine dans le coude du sinus latéral. 

Ce groupe représente une amarre inférieure importante du lobe 
temporal et une voie de drainage que le neurochirurgien doit ménager 
sous peine de stase et d’infarcissement cérébral. 


— Les veines sylviennes ou sphénoïdales, au nombre de 2 à 4, doivent 
être divisées en deux groupes. 

Les unes, profondes , situées dans la profondeur de la vallée sylvienne, 
naissent sur l’insula et rejoignent la veine basilaire. 

Les autres, superficielles , souvent réunies en une seule veine, se portent 
en dedans en suivant la vallée sylvienne en surface. Dans la règle, et pour 
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les classiques, cette veine unique se termine dans le sinus caverneux soit 
directement, soit indirectement par l’intermédiaire du sinus sphéno-pariétal 
de Breschet. Cette terminaison est en réalité soumise à de grandes varia¬ 
tions. Exceptionnellement elle peut franchir la pointe du lobe temporal 
et se jeter dans le sinus pétreux supérieur; ce cas semble alors corres¬ 
pondre à un drainage du sinus de Breschet vers l’arrière et non plus dans 
le sinus caverneux. Petit-Dutaillis, Delmas et Pertuiset l’ont vu se ter¬ 
miner, le plus souvent réunie aux veines profondes, dans la veine basilaire. 


Les anastomoses de ces veines 


Les différentes veines du réseau cortical de la face externe des hémi¬ 
sphères cérébraux sont réunies entre elles à l’intérieur de chacun des 
groupes énumérés par des anastomoses fines qui semblent peu influer sur 
le sens du courant veineux. 

11 existe des modalités d’union variables entre les différents groupes. 
Le point essentiel ne réside pas dans les anastomoses entre les différents 
groupes supérieurs et entre les différents groupes inférieurs mais dans 
celui des anastomoses verticales, c’est-à-dire entre les groupes supérieurs 
et inférieurs. Ces anastomoses ont été très étudiées par Petit-Dutaillis, 
Delmas et Pertuiset; nous retiendrons leurs conclusions qui effacent singu¬ 
lièrement les schémas classiques des deux grandes veines anastomotiques 
de Trolard et Lahbé. 


1° Anastomoses entre les veines des divers groupes supérieurs. 

— Les veines frontales s’unissent dans 25 % des cas avec les veines 
rolandiques. Celles-ci s’anastomosent dans 20 % des cas avec les plus 
antérieures des veines pariéto-occipitales. A leur tour les plus reculées 
de ces veines sont unies dans 20 % des cas aux veines occipitales. 

2° Anastomoses entre les veines des différents groupes inférieurs. 

— Les veines occipitales inférieures sont unies souvent à leur terminaison 
avec les veines temporales mais il y a peu d’anastomoses sur leur trajet. 

— Les veines temporales enfin sont anastomosées fréquemment aux 
veines sylviennes (50 % pour les veines temporales antérieures, 70 % pour 
les veines temporales postérieures). 

3° Anastomoses entre les veines supérieures et inférieures . — 
Classiquement depuis Trolard et Lahbé on décrit deux systèmes anasto¬ 
motiques veineux. 

La (fraude veine anastomotique de Trolard part du sinus longitudinal 
supérieur, emprunte le trajet de la veine rétro-rolandique et se continue 
par la veine sylvienne superficielle pour se terminer dans le sinus 
caverneux. 
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La veine anastomotique de Labbè est classiquement plus variable : elle 
emprunte à la partie supérieure le trajet de Lune des veines pariéto- 
occipitales et se continue par la veine occipitale externe vers le sinus 
latéral; elle manquerait dans la moitié des cas. 


Ces descriptions sont d’interprétation délicate; il y a très souvent 
union des veines supérieures et inférieures, mais il est possible, comme le 
signalait déjà Charpv, de retrouver au point d’union un segment rétréci. 
Ce fait suffit à ne pas retenir l’individualité de ces veines en tant que 
telles et à inciter à faire simplement l’analyse générale des anastomoses 
entre les différents groupes veineux supérieurs et inférieurs où prédo¬ 
minent les anastomoses des groupes supérieurs avec les veines sylviennes. 

Les veines frontales s’unissent dans 30 % seulement des cas aux 
sylviennes. Les anastomoses les plus fréquentes sont antérieures. Les 
veines rolandiques (pilier supérieur de la classique veine de Trolard) 
s’anastomosent aux sylviennes 70 fois sur cent, le plus souvent par la 
veine rétro-rolandique, mais l’étroitesse de l’anastomose peut amener à 
rejeter le terme de veine de Trolard en tant qu’unité. Les veines pariéto- 
occipitales s’unissent au système sylvien une fois sur cinq. Les veines occi¬ 
pitales enfin ne s’unissent aux veines sylviennes qu’exceptionnellement. 

il existe donc un maximum d’anastomoses entre les veines du sinus 
longitudinal supérieur et les veines sylviennes au niveau de la région 
rétrorolandique et au contraire une véritable indépendance des veines 
pariéto-occipitales postérieures et occipitales par rapport aux sylviennes. 
Ce dispositif et ses variations paraissent trouver leur explication dans 
l’ontogenèse. 

Petit-Dutaillis, Delmas et Pertuiset attachent à cette disposition une 
signification fonctionnelle; la densité du réseau veineux et celle des 
anastomoses étant au maximum dans les zones rolandique et sylvienne, 
amène au concept d’un système veineux « qui en raison même de la 
multiplication de ses débouchés est plus apte à un retour circulatoire 
discontinu traduisant un fonctionnement à la fois permanent et irrégulier 
avec des à-coups circulatoires». 

A l’opposé les veines qui restent indépendantes des sylviennes, les 
pariéto-occipitales en particulier, s’unissent souvent avec la veine occipi¬ 
tale et forment un mode d’union correspondant à la veine de Labbé. Cette 
voie peut être à son tour unie à la sylvienne (v. de Trolard) par une 
veine horizontale (petite veine de Labbé) et forme alors la figure en H 
que nous avons signalée (1948). 

Delmas et Pertuiset ont résumé ces modes d’anastomoses entre les 
veines de la face externe du cortex en 4 types : 


_ type tronculaire où les veines gardent leur indépendance (11 c /c 

du côté gauche, 8% du côté droit); 

_ type réticulaire où les veines supérieures et inférieures sont unies 

aux veines sylviennes (53 9 c à gauche, 56 c /c à droite); 
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— type réticulaire supérieur où les veines tributaires du sinus longi¬ 
tudinal supérieur communiquent avec les svlviennes mais où les tempo¬ 
rales restent indépendantes de cette union (15% et 16%); 

— type réticulaire inférieur où à l'inverse les veines supérieures sont 
indépendantes des svlviennes qui sont unies au contraire aux veines 
temporales (21 % et 20 %). 


B. — LES VEINES DE LA FACE INTERNE DU CERVEAU 


Elles sont réunies aux précédentes dans toutes les descriptions. Cette 
manière de les décrire nous paraît injustifiée car certaines d’entre elles 


présentent l’intérêt de réaliser un système drainé vers les sinus profonds 
et la veine basilaire, et de constituer une dérivation extra-cérébrale des 
veines profondes. 

Nous les schématiserons en deux ensembles : l’un, fait de veines de 
disposition divergente qui se drainent vers les sinus de la convexité et 
de la base; l’autre, fait de veines convergentes qui se drainent vers la 
veine basale ou les sinus profonds. 


Le groupe des veines drainées dans les sinus périphériques 

Vers le sinus longitudinal supérieur. — Les veines frontales 
comprennent : une veine orbitaire qui chemine sur la face interne puis 
sur la face inférieure du lobe frontal et va se terminer avec les premières 
veines frontales externes dans le sinus longitudinal supérieur; une veine 
frontale interne qui décrit sur la face interne une courbe à concavité 
postérieure; elle rejoint le sinus longitudinal supérieur en même temps 
que les veines frontales externes les plus postérieures. 

— Les veines paracentrales, nées dans le sillon calloso-marginal, 
montent en arrière du lobule paracentral et rejoignent le sinus longitudinal 
supérieur soit en s’unissant à la veine rétro-rolandique, soit isolément. 

— Les veines pariéto-occipitales internes. — Au nombre de 3 ou 4, 
elles sont le reflet sur la face interne des veines correspondantes externes. 
Elles cheminent comme elles d’arrière en avant et se jettent dans les 
veines externes pour rejoindre le sinus. 


Vers les sinus de la hase. 


Les veines occipitales internes sont 


en nombre variable de 3 à 6; elles débouchent ramassées en un même 
ensemble dans le sinus latéral ou dans le sinus pétreux supérieur. 

— Les veines temporales internes se drainent dans la région de la 
circonvolution de l’hippocampe; elles sont en général deux, rime ante- 
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rieure, l’autre postérieure, mais peuvent être réunies en une ou remplacées 
par plusieurs veinules. Les veines temporales rejoignent en général les 
veines occipitales et se drainent conjointement dans le sinus latéral avant 



Sinus longitudinal sup. 
Sinus longitudinal inf. 
Veines cérébrales internes 

Veine basale 

Veine de Galien 

Sinus droit 

Sinus latéral 
Veine jugulaire - 


Fig. 86. — Les voies veineuses du cerveau . 


son coude. Ce cpii montre l’importance capitale de ce lien vasculaire et 
de cette voie de drainage veineux déjà signalée plus haut. 

Toutes ces veines à destinée périphérique peuvent être anastomosées 
entre elles. 


Le groupe des veines drainées dans les sinus profonds 

et la veine basilaire 

Ces veines comprennent : 

1° Des veines antérieures : une veine orbitaire postérieure, des petites 
veines inférieures du lobe frontal, la veine du bulbe olfactif, la veine 
antérieure du corps calleux (ou limbique antérieure) qui suit le corps 
calleux et passe sur la face interne du pôle fi\QÇL£éüDen avant de la paroi 
antérieure du 3 e ventricule. Elle peut se fusionner avec celle du côté 
opposé formant une seule veine, dispositif rappelant celui que l’on ren¬ 
contre parfois pour l’artère cérébrale antérieure. 

Toutes ces veines convergent en avant et en bas et se terminent dans 
la veine basilaire. Elles sont groupées parfois sous le nom de « veines de 
l’espace perforé antérieur». 

2° Des. veines postérieures. — La veine postérieure du corps calleux 
(ou limbique postérieure) suit le corps calleux d’avant en arrière et, 
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parvenue au carrefour veineux situé sous le bourrelet, se jette d’après 
Charpy dans la veine de Galien; elle peut le faire soit directement, soit en 
s’unissant à la veine suivante; 

— la veine calcarine de Testut groupe enfin la veine précédente et 
une veine qui chemine en suivant de plus ou moins près la scissure 
calcarine et draine la face interne du lobe occipital, pour aller se terminer 
dans la veine de Galien. 


Les anastomoses de ces veines 

Les veines du groupe supérieur sont peu unies aux veines profondes 
que nous venons de décrire. Les veines inférieures par contre, et tout 
particulièrement les veines temporales, peuvent faire pont entre la veine 





Aire de drainage sup 
Aire de drainage inf. 


^ Aire des veines basales 
[3 Aire des veines sytviennes 


Fig. 87. — Les aires de drainage (d’après I). M. Perese). 


basilaire et les sinus de la base; elles forment par analogie avec les veines 
de la face externe un système réticulaire inférieur. Elles expliquent que 
l’injection de la grande veine de Galien puisse injecter les sinus de la base. 

D. M. Perese a étudié récemment (mai I960) les veines cérébrales 
superficielles et leurs territoires (fig. 87). 


Lazorthes. Vase. 


10 
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LE SYSTÈME VEINEUX PROFOND 
(OU VENTRICULAIRE) 

Ces veines sont groupées à leur terminaison dans la grande veine de 
Galien et se drainent donc toutes dans le sinus droit. Elles on fait l’objet 
d’une étude approfondie anatomique et radiographique de Johanson et 
d’une publication récente (1958) de Beau et Rabischong (tig. 88). 

Elles comprennent deux groupes de veines qui prennent en pince le 
3 e ventricule. Les unes, à qui l’on peut conserver à bon droit le nom de 
veines ventriculaires, sont situées au-dessus du 3 e ventricule. Les autres 
sont situées sous lui à la base du cerveau. Les unes et les autres sont 
soumises à de telles variations que d’après Reichert, Engeset, List et Hodjes 
leur valeur en séméiologie radiologique est fort sujette à caution; Moniz, 
Krayenbühl leur attribuent au contraire une certaine valeur lorsqu’elles 
apparaissent déplacées et une valeur bien moindre lorsqu’elles sont 
absentes. 

Nous décrirons les deux groupes veineux qui forment cet ensemble en 
suivant le sens du courant veineux de leur origine à leur terminaison, 
puis le tronc qui résulte de leur union : la grande veine de Galien. 

Le groupe des veines ventriculaires 

Dans chacun des deux hémisphères naît au niveau du trou de Monro, 
sous la partie antérieure de la toile choroïdienne, une veine cérébrale 
interne ou petite veine de Galien . 

Son origine se fait au point de réunion de trois branches (confluent 
veineux antérieur de Beau et Rabischong). 

1° La veine septale (ou du septum lucidum), quelquefois dédoublée, 
naît avant le septum dans l’angle que forme la corne antérieure du ventri¬ 
cule latéral; elle suit ensuite la paroi latérale du septum, décrit vers 
l’arrière une courbe autour du pilier du trigone, franchit le trou de Monro 
par-dessus et s’unit aux suivantes. Cette terminaison est toutefois soumise 
à des variations : la veine peut se jeter dans la veine cérébrale interne plus 
en arrière, jusqu’à 3 cm en arrière du trou de Monro, ou encore dans 
la veine thalamo-striée. Elle reçoit comme collatérales : des veines anté- 
rieures situées sous la paroi interne de la corne frontale du ventricule 
latéral, une veine supérieure apparue sous le genou du corps calleux, une 
veine inférieure venant du bec du corps calleux et de la lame terminale, 
une veine postérieure qui suit le bord inférieur du trigone. 
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2° La veine thalamostriée (ou optostriée ou du corps strié) naît sur 
la paroi interne du ventricule latéral en avant du carrefour. Elle se 
dirige vers l’avant jusqu’à proximité du trou de Monro et décrit alors une 
crosse à convexité antérieure, passant immédiatement en arrière du trou 
de Monro derrière le plexus choroïde. Elle se termine en formant avec les 
autres veines l’origine de la veine cérébrale interne. 

Ainsi décrite la veine, que l’on pourrait dire «complète», est le plus 
souvent interprétée comme l’origine vraie de la veine cérébrale interne; 



Fig. 88. — Les veines internes du cerveau (d’après A. Beau et P. Rabischong). 

Les parois du septum ont été enlevées. 

1, veine septale; 2, veine optostriée; 3, veine choroïdienne; 4, veine thala- 
mique antérieure et interne; 5, veine thalamique post; 6, veine du ventricule 
latéral; 7, veine basilaire; 8, plexus choroïdes. 


mais elle est fréquemment réduite, de type incomplet, ses branches 
d’origine se drainent directement dans la veine cérébrale interne à sa 
partie moyenne en cheminant sous le ventricule latéral : elle est alors 
interprétée comme l’une des branches d’origine de la veine cérébrale 
interne égale aux deux autres (v. septale et choroïdienne). 

La veine thalamo-striée reçoit des petites veines venues de la couche 
optique, du corps strié, de la capsule interne; les plus importantes sont 
dites striées supérieures. Son territoire principal correspond au noyau 
caudé. 

3° La veine choroïdienne est quelquefois, par son volume, la plus 
importante des trois veines d’origine de la veine cérébrale interne. C’est 
la raison pour laquelle certains l’interprètent comme son origine vraie 
(Browning). Née au carrefour du ventricule latéral elle chemine sinueuse 
dans le plexus choroïde jusqu’au trou de Monro et passe avec le plexus 
choroïde au-dessous et en arrière de lui pour se continuer généralement 
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par la veine cérébrale interne (plus rarement elle se jette dans la veine 
thalamo-striée). Moins soumise à variations que les précédentes, cette 
veine, il faut le noter, n’est pas intéressée par la ligature de la veine 
cérébrale interne dans les expériences de Schlesinger. Cet auteur attribue 
ce fait à la richesse particulière de ses anastomoses qui sont déjà signalées 
par Charpy. 

4° La veine thalamique antérieure et interne, née de la partie 
antérieure du thalamus, rejoint le carrefour de bas en haut. Grêle, elle est 
une branche accessoire d’origine de la veine cérébrale antérieure. 


5° La veine cérébrale interne naît ainsi de chaque côté au niveau du 
trou de Monro par union de la septale venant du dessus de l’orifice, de 
la thalamo-striée venant de l’extérieur et de la choroïdienne arrivant 
au-dessous. Elle se place sur le toit du 3 e ventricule dans la toile choroï¬ 
dienne et se dirige de l’avant vers l’arrière, du trou de Monro jusqu’aux 


tubercules quadrijumeaux en augmentant régulièrement de calibre. 

Classiquement on lui reconnaît deux segments : l’un antérieur recti¬ 
ligne, long, l’autre postérieur formant crosse autour du bourrelet du corps 
calleux. Johanson a précisé récemment son trajet et ses variations qui 
sont assez minimes. 

Le segment antérieur de son trajet n’est pas absolument rectiligne, il 
forme une courbe à convexité supérieure, très près de la ligne médiane; 
cette courbe est d’abord adjacente au ventricule mais s’en éloigne au 
sommet de la courbe de 5 mm. Le segment postérieur est pour Johanson 
au contact de l’épiphyse (et non comme le disait Ecker, à 7 mm au-dessus 
et en arrière) ; la boucle postérieure qu’elle décrit permet donc lorsqu’elle 
est visualisée de reconnaître la topographie de l’épiphyse. Dans cette 
portion de son trajet la veine s’écarte de quelques millimètres de la ligne 
médiane puis elle rejoint à nouveau sur la ligne médiane celle du côté 
opposé pour former la grande veine de Galien. 


6° La veine reçoit latéralement le long de son trajet des colla¬ 
térales. — Tout d’abord à sa partie moyenne, d’une manière inconstante, 
elle reçoit les veines qui normalement vont à la veine thalamo-striée 
longue, qui est alors réduite à sa partie antérieure, puis des veines du toit 
du 3 e ventricule. Elle peut recevoir également l’inconstante veine du 
ventricule latéral et plus en arrière la veine de la corne d’Ammon (veine 
de la corne postérieure de Johanson), des veines venues des tubercules 
quadrijumeaux ou veines jumelles, enfin, mais d’une manière variable, 
car le groupement se fait plutôt à l’origine de la grande veine de Galien, 
les veines occipitales internes, la veine limbique postérieure (ou posté¬ 
rieure du corps calleux) et même la veine basilaire. 

Toutes les branches d’origine des veines cérébrales internes et ces 
veines elles-mêmes paraissent être indépendantes les unes des autres et 
non anastomotiques. 


VEINES DU CERVEAU 


149 


Le groupe de la veine basilaire (ou de Rosenthal) 

Elle forme sous le III e ventricule l’équivalent de ce que constitue sur 
son toit la grande veine cérébrale interne et elle représente la moitié 
inférieure de la pince veineuse qui entoure le ventricule médian. Bien 
qu’elle recueille des veines superficielles (veines sylviennes profondes et 
veines de la face inférieure des hémisphères qui sont peu topograpliiées), 
elle mérite d’être appelée profonde à la fois par son mode d’origine et par 
sa terminaison dans la grande veine de Galien. 

a) Son origine se fait à la pointe du lobe temporal dans la région de 
l’espace perforé antérieur à 1,5 cm en dehors du chiasma optique. Elle 
résulte de la réunion : 

1° de veines superficielles : la veine sylvienne profonde que nous 
avons déjà vue avec les veines de la face externe du cortex; la veine 
cérébrale antérieure ou calleuse antérieure que nous avons vue avec les 
veines de la face interne du cortex; de petites veines venues de la face 
inférieure du lobe frontal et aussi de la partie antérieure du lobe temporal; 

2° de veines profondes surtout : les veines perforantes de l’espace 
perforé antérieur ou veines striées inférieures, veines ventrales homo¬ 
logues des artères striées de la sylvienne. Elles descendent de la tête du 
noyau caudé, de la capsule interne, du noyau lenticulaire et de la partie 
antérieure du thalamus. Au nombre de 10 à 15 dans la substance cérébrale, 
elles peuvent se grouper en 2 à 3 troncs à leur terminaison dans la veine 
basilaire. Si la veine basilaire vient à manquer, elles se terminent dans le 
sinus caverneux ou dans le sinus sphéno-pariétal. 

b) La veine basilaire ainsi formée se porte alors en arrière et en 
dehors, franchit la bandelette optique et contourne en suivant son bord 
interne le pédoncule cérébral. Elle s’enroule ainsi en une courbe à conca¬ 
vité interne puis, continuant dans la citerne postérieure, elle rejoint la 
grande veine cérébrale. Cette union visible sur les angiographies veineuses 
est le point le plus important de l’examen de ces clichés. 

Exceptionnellement la veine peut manquer dans sa partie antérieure. 
Exceptionnellement encore, elle peut se jeter en arrière directement dans 
le sinus droit en cheminant isolée ou dans un lac creusé dans la tente 
du cervelet. 

c) Les collatérales . — La veine basilaire reçoit dans son trajet : 

1° en avant : des veines du chiasma, des veines des corps mamillaires; 

2° a la partie moyenne de son trajet : des veines temporales super¬ 
ficielles inférieures; 



150 


LA VASCULARISATION VEINEUSE 


3° en arrière : fréquemment la veine occipitale interne venue de la 
scissure calcarine qui peut recevoir encore une veine venant de la circon¬ 
volution limbique et prendre le nom de veine cunéo-liinbique; la veine 
thalamique postéro-interne, qui peut également se drainer vers le haut 
dans la veine cérébrale interne; la veine interhémisphérique suivant le 
bourrelet du corps calleux; des veines des pédoncules; des tubercules 
quadrijumeaux et de la protubérance, mais surtout la veine clioroïdienne 
postérieure (ou veine de la corne inférieure du ventricule latéral) qui, 
bien que réduite, a l’intérêt d’anastomoser la veine basilaire à la veine 
cérébrale interne. 

L'importance de certaines de ces veines fait que Beau et Rabischong 
les considèrent à égalité avec la veine basilaire et donnent à leur union 
le nom de confluent veineux postérieur. 

Les veines basilaires sont réunies entre elles par des veines commu¬ 
nicantes antérieure et postérieure qui peuvent permettre de placer en 
regard du classique hexagone artériel de Willis un semblable hexagone 
veineux (Trolard). 


La grande veine de Galien 

Cette veine naît de l’union des deux veines cérébrales internes et reçoit 

s> 

en général directement les deux veines basilaires. Cette union se fait sous 
le bourrelet du corps calleux et varie assez peu topographiquement. Gros 
vaisseau de 1 cm de long et 0,5 cm de diamètre, la veine de Galien est 
située sur la ligne médiane entre le corps calleux et le cervelet; elle passe 
sous la tente du cervelet et se jette dans le sinus droit. L’arachnoïde se 
replie autour d’elle en un cul-de-sac borgne : canal arachnoïdien de Bichat. 

L’inclinaison de son trajet présente un intérêt fonctionnel. Classique¬ 
ment ce trajet n’est pas droit mais forme une courbe sous le bourrelet 
du corps calleux (Braune), ce qui l’amène à ne pas être dans l’axe du sinus 
droit. Elle se jette pour Poirier et Charpy, par un trajet très incliné sur 
ce sinus, un peu en arrière de l’union du sinus droit et du sinus longi¬ 
tudinal inférieur. La partie postérieure du bord inférieur de la faux du 
cerveau est donc en avant de lui; elle formerait une bandelette qui 
maintient ouvert l’orifice de la grande veine de Galien dans le sinus. Le 
trajet est donc en siphon, mais ce siphon est maintenu ouvert par cette 
corde fibreuse. 

Johanson retrouve ces faits mais décrit aussi deux autres possibilités : 
la veine peut rejoindre le sinus à angle droit ou au contraire en arrière 
de l’origine du sinus droit et à angle aigu. Ces variations tiendraient au 
développement vers l’avant de la tente du cervelet. 

On ne saurait parler de la circulation veineuse profonde sans mettre 
en place le sinus droit qui draine tout cet ensemble profond. 

Sa continuité avec le sinus longitudinal inférieur peut les faire consi- 
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dérer comme un seul sinus (Moniz) recevant, comme nous l’avons vu, 
une importante collatérale : la veine de Galien. 

Situé entre faux du cerveau et tente du cervelet, dirigé en bas et en 
arrière, il est généralement dévié à gauche à sa terminaison qui se fait 
ainsi plus dans le sinus latéral gauche que dans le torcular. 

Les connexions exceptionnelles peuvent exister entre les veines du 
cortex ou le sinus longitudinal supérieur d’une part et le sinus droit 
d’autre part à travers la faux du cerveau. 


LES ANASTOMOSES 
ENTRE LES SYSTÈMES VEINEUX 
SUPERFICIEL ET PROFOND 
LES TERRITOIRES VEINEUX 


Classiquement les veines superficielles sont anastomosées entre elles; 
les veines profondes au contraire paraissent terminales et il n’existe donc 
pas d’anastomose entre le système superficiel et profond. Toutefois Ecker, 
Duret, Hédon, signalent qu’une telle possibilité existe, soit dans le centre 
ovale, soit dans les corps striés. 

Il convient en fait de distinguer deux problèmes : l’un est certainement 
résolu : les veines du cortex et les veines profondes communiquent à 
l'extérieur du cerveau. La preuve en est donnée par le fait que l’injection 
de la grande veine de Galien objective les veines cérébrales moyennes, les 
veines cérébelleuses et au-delà les sinus de la base et les veines du cou, 
ce qui s’explique facilement par le passage dans la veine basilaire, la 
veine sylvienne profonde, les veines calleuses et dans les veines choroï- 
diennes. 

L’autre problème par contre est mal résolu et reste discutable malgré 
les travaux de Testut et ceux de Schlesinger; il concerne les anastomoses 
des veines cérébrales internes avec les veines corticales directement à 
travers la substance cérébrale (fig. 89). 

Testut, en 1889, a pu mettre en évidence des veines qui à travers le 
centre ovale unissent les veines ventriculaires, branches d’origine de la 
veine cérébrale interne, aux veines corticales. 

Schlesinger a étudié ce problème par ligature de la veine cérébrale 
interne chez le singe. 

La ligature de la veine cérébrale interne détermine après un certain 
temps une dilatation des veines qui permet de les mettre mieux en 
évidence. 

Les veines d’origine des veines cérébrales internes en dehors de la 
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veine choroïdienne reçoivent des veines qui croisent le noyau caudé 
et forment les veines «transverses caudées». Elles sont en plus grand 
nombre dans la région de l’angle latéral du ventricule latéral, entre corps 
calleux et noyau caudé. Dans cette zone les veines anastomotiques changent 
de direction et forment la veine « longitudinale caudée » qui suit le bord 
supérieur du noyau caudé. Cette veine reçoit des branches venues de 
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Fig. 89. — Les anastomoses veineuses transcérébrales (schéma de Schlesinger). 


l’avant et de l’arrière ainsi que des veines qui traversent la substance 
blanche et les noyaux de la base. 

Les veines anastomotiqLies qui traversent la substance blanche suivent 
les fibres du corps calleux de l’angle du ventricule latéral vers le cortex. 
On peut y distinguer, à côté de gros capillaires et de fines veines, de 
grosses veines à long trajet qui pour Schlesinger auraient un rôle anasto¬ 
motique certain. 

Les veines qui traversent les formations grises (thalamus et noyau 
caudé) sont branchées sur la veine transverse caudée. Elles forment un 
système veineux « lenticulaire externe » ; son pôle supérieur vient de la 
transverse caudée à l’angle du ventricule, alors que son pôle inférieur se 
situe à la base : en avant dans l’espace perforé antérieur où il rejoint la 
veine sylvienne profonde, en arrière en dehors du ventricule latéral où il 
rejoint par la veine choroïdienne inférieure la veine basilaire. Un système 
parallèle au précédent et ayant les mêmes jmles supérieur et inférieur est 
dit par Schlesinger «lenticulaire interne». 

Grâce à l’injection de cerveaux humains par le sinus droit, Schlesinger 
décrit aussi chez l’homme des veines transverses caudées qui vont de 
l’angle du ventricule latéral au cortex, puis une veine longitudinale caudée 
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qui suit le noyau caudé d’où partent en dehors des veines anastomotiques 
qui suivent les fibres du corps calleux en formant des « radiations vei¬ 
neuses». Mais la description chez l’homme des systèmes anastomotiques 
«lenticulaires» reste imprécise; toutefois Schlesinger reprend la descrip¬ 
tion d’une veine anastomotique figurée par Testut. 

On doit donc admettre l’existence d’anastomoses transcérébrales. Le 
problème de leur valeur fonctionnelle se pose (voir plus loin) : la majorité 
des auteurs et notamment Bailey les considèrent comme fonctionnellement 
insuffisantes. 

Ces faits justifient donc l’étude de territoires veineux . 

Au niveau du cortex les veines drainent chacune de part et d’autre 
de leur trajet un certain territoire, mais nous avons vu : 1° qu’elles 
s’anastomosent avec les voisines en moyenne dans 20 % des cas; 2° que 
les veines prédominantes de la région rolandique s’anastomosent plus 
fréquemment (70 % des cas). La nomenclature de ces veines est calquée 
sur leur territoire et il paraît peu intéressant d’en reprendre l’énumération. 

En profondeur il est possible de faire état de territoires veineux mal 
limités, en partie en raison des variations nombreuses des veines. 

Vont à la veine cérébrale interne la majeure partie des veines de la 
substance blanche, la majeure partie des veines des noyaux gris à l’exclu¬ 
sion des veines striées antérieures, enfin des veines des formations 
interhémisphériques : partie postérieure du corps calleux, trigone et 
septum. 

Vont à la veine basilaire quelques veines de la substance blanche, les 
veines striées antérieures qui drainent la tête du noyau caudé, la partie 
toute antérieure du thalamus et une partie assez imprécise du noyau 
lenticulaire, enfin les veines antérieures du corps calleux. 

Vont enfin à une sorte de pont lancé entre ces deux systèmes, les veines 
choroïdiennes qui par la plus importante, antérieure, se terminent dans la 
cérébrale interne alors que l’autre plus réduite, postérieure, se termine 
dans la veine basilaire. 


LES VOIES DE DRAINAGE 


Les veines cérébrales sont inertes, minces et dépourvues de tunique 
musculaire. Elles se terminent dans les sinus que leur structure fibreuse 
rend également incontractiles. Elles sont avalvulées comme toutes les 
veines de la partie supérieure du corps. 

Les veines cérébrales débouchent dans les sinus dure-mériens. 

La plupart des veines les rejoignent directement et s’y jettent à angle 
droit. D’autres, comme les veines pariétales et occipitales, cheminent 
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pendant un court trajet le long du sinus longitudinal supérieur, avant de 
s’y terminer à contre-courant. 

De même la veine de Galien, qui résume la circulation profonde, 
s'enroule en arc sous le bourrelet du corps calleux et rejoint à angle aigu 
le sinus droit. Un repli valvuloïde en éperon paraît encore freiner le 
courant. 

Cet abouchement à contre-courant de certaines veines superficielles 
et de la grande veine de Galien, s’oppose probablement à l’aspiration 
thoracique qui agit directement sur la circulation céphalique par la 
jugulaire interne et le sinus latéral. 

Les veines, parfois, s’abouchent aussi dans les sinus par l’intermédiaire 
des lacs sanguins de Trolard. Ces lacs sont reliés aux sinus dure-mériens; 
ils le sont aussi aux veines méningées et aux veines diploïques et par 
suite aux veines émissaires. Ils constituent donc des vases d’expansion qui 
sont susceptibles non seulement d’étaler un afflux sanguin accru mais 
encore de l’évacuer. 

— La voie de drainage fondamentale est constituée par la veine jugu¬ 
laire interne, branchée en direct sur le système cave supérieur soumis à 
l’aspiration de l’oreillette droite, et où la circulation est encore facilitée 
par la pesanteur. 

Les voies accessoires ne sont pas négligeables. Elles sont représentées 
par les veines qui, des sinus de la base, traversent les trous de la base du 
crâne; par les veines ophtalmique et faciale; par les veines émissaires 
de la voûte; par les plexus vertébraux. Ces derniers plexus peuvent repré¬ 
senter une voie suffisante après occlusion des veines jugulaires internes 
et même de la veine cave supérieure. 

En conclusion, dans les voies veineuses il existe des anastomoses entre 
les veines des deux hémisphères cérébraux, entre les veines superficielles 
et profondes, entre la circulation veineuse extra et intracrânienne. 

Les rapports de la pression veineuse et de la pression intra - 
crânienne. — La circulation veineuse cérébrale se fait dans des veines 

incontractiles avalvulées qui ne subissent pas de pulsations transmises par 
des artères satellites. Le sang leur arrive à la sortie des capillaires sous 
faible tension, car la tension artérielle et la pulsatilité artérielle sont 
réduites par les siphons artériels. La « vis à tergo » y est donc réduite. 

A ces facteurs négatifs s’opposent deux facteurs positifs importants : 
l’aspiration thoracique et l’incompressibilité du contenu du crâne. L’aspi¬ 
ration dans les gros troncs veineux facilite le drainage des sinus; les 
dispositifs d’abouchement à contre-courant peuvent freiner cette aspiration. 

Le concept selon lequel le volume du contenu intracrânien ne peut pas 
changer, est connu sous le nom de loi de Monro-Kellie formulée par 
A. Monro (1783) et élaborée par Kellie (1824). Le contenu intracrânien est 
incompressible. La quantité totale de sang contenu dans le crâne ne peut 
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donc pas augmenter. Des vasodilatations ne peuvent se produire que par 
réduction du volume des veines intracrâniennes dont la pression est 
basse. L’espace libre pour le sang peut être modifié par une variation du 
volume des fluides cérébrospinaux extra-cellulaire et intra-cellulaire. 

Toute augmentation de la pression intracrânienne est transmise égale¬ 
ment au contenu de la cavité. Les veines cérébrales sont les premières 



Fig. 90. — La circulation veineuse cérébrale. 

Préparation schématique où par ouverture de la boîte crânienne, le cerveau 
apparaît sectionné verticalement du côté droit et horizontalement du côté gauche. 

Voies superficielles : 1, veines du cuir chevelu; 2, veines diplœtiques; 3, veines 
méningées; 4, sinus longitudinal supérieur et lac annexé; 5, veines corticales; 
6, veine émissaire mastoïdienne. 

Voies profondes : 7, veine thalamostriée; 8, veine choroïdienne antérieure; 
9, veine cérébrale interne; 10, veine basilaire; 11, veine de Galien; 12, sinus droit. 

En tireté : les anastomoses entre les veines centrales et corticales (représentées 
d’après Schlesinger). 
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affectées car elles ont une pression qui n’est normalement pas plus élevée 
que celle du L.G.R. Le courant sanguin artériel n’est pas réduit tant que 
la pression n’excède pas celle des artères. 


LA PHLÉBOGRAPHIE CÉRÉBRALE 


Les veines superficielles ou corticales apparaissent de quatre à six 
secondes après le début de l’injection intra-carotidienne du produit de 
contraste. Les veines profondes apparaissent sur un cliché pris entre 
les 7 e et 8 e secondes après le début, soit deux secondes plus tard. Les 
sinus veineux sont visibles quelques instants après les veines qu’ils 
drainent. 

La variabilité des veines superficielles en fait un mauvais élément 
d’étude lors des processus pathologiques. Au contraire la fixité relative 
des veines profondes leur confère une grosse valeur localisatrice soulignée 
par Richter, C. Johanson, Laine, Delandtsher et Galibert. 


— Sur les clichés de profil les veines superficielles et les veines pro¬ 
fondes se superposent. La veine thalamo-striée apparaît au-dessus de 
la veine cérébrale interne de Galien et plus ou moins parallèle à elle; 
elle s’infléchit ensuite fortement vers le bas et rejoint la veine cérébrale 



Fig. 91. — Phlébogramme pro¬ 
fond normal (profil) (d’après 
Laine et collaborateurs). 

SLI, sinus longitudinal in¬ 
férieur; SD, sinus droit; SL, 
sinus latéral; AG, ampoule 
de Galien; VG, veine de Ga¬ 
lien; Bas, veine basale de 
Rosenthal ; Pel, veine pellu- 
lamique; Thaï, veine thala- 
cidale; Str, veine strio-tha- 
mo-trigonale ; c.p. veine de la 
corne postérieure. 


interne en formant avec elle un angle convexe en avant qui situe le trou 
de Monro (fig. 91). 

La veine cérébrale interne de Galien décrit deux courbes, une anté¬ 
rieure à large concavité inférieure, une postérieure à concavité supérieure 
qui, avec la grande veine de Galien contourne le splénium du corps 
calleux. La grande veine de Galien ou ampoule de Galien est bien visible. 

La veine basilaire ou basale de Rosenthal peut être marquée à son 
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origine par une image étoilée (Johanson) formée par la réunion de ses 
branches antérieures. Cette image, souvent peu visible, est située de façon 
variable à 1 cm au-dessus des apophyses clinoïdes antérieures ou posté¬ 
rieures. D’abord horizontale, la basilaire se redresse ensuite pour rejoindre 
la grande veine de Galien. 

Le sinus longitudinal inférieur décrit une courbe à concavité infé- 


Fig. 92. — Phlébogramme profond 
normal (face) (d’après Laine et 
collaborateurs). 

SG, système de Galien; Str, 
veine striée; Bas, veine basale 
de Rosenthal. 



rieure qui est en rapport plus ou moins proche avec le corps calleux. 
Le sinus droit très oblique en bas et en arrière est rectiligne. Les deux 
sinus sont parfois dans le prolongement l’un de l’autre. 

Le topogramme de Laine 9 Delandtsheer et Galibert . — Ces auteurs 
partent de la constatation que l’abouchement de l’ampoule de Galien 
dans le sinus droit est un point fixe situé à 4 cm en moyenne (de 38 à 
42 mm) du pied de la perpendiculaire à une droite joignant protubérance 
occipitale interne et limbus sphénoidalis. L’étude des variations de la 
jonction de la veine thalamo-striée dans la veine de Galien qui corres¬ 
pond au bord postérieur du trou de Monro présente un intérêt dans les 
cas de tumeurs. Ce point serait situé pour Laine, à environ 20 mm (entre 17 
et 23 mm) au-dessus de la droite joignant le limbus sphénoidalis et l’am¬ 
poule de Galien. On peut ainsi reconnaître aisément un déplacement du 
trou de Monro provoqué par une tumeur cérébrale. 

— Sur les clichés de face les veines superficielles sont très peu 
visibles, excepté les veines frontales et occipitales (fig. 92). 

La veine thalamo-striée se dirige obliquement vers le bas et la ligne 
médiane décrivant, avant de rejoindre celle-ci, une légère courbe à 
convexité inférieure qui correspond à sa courbe antérieure autour du 
thalamus. 

La veine cérébrale interne de Galien est prise en enfilade. Elle se 
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superpose sur l’ombre de la grande veine de Galien et des sinus droits 
et longitudinaux supérieur et inférieur. 

La veine basilaire ou basale de Rosenthal commence sur la ligne 
verticale qui passe par le trou auditif interne à 20 mm de la ligne 
médiane, se dirige en dedans et, dans l’incidence habituelle, atteint la ligne 
médiane juste au-dessous de la terminaison de la veine thalamo-striée. 

J. Baumgartner, E. Woringer et M. Abada (1959) ont récemment attiré 
l’attention sur la valeur sémiologique des déplacements des veines pro¬ 
fondes, observées sur le phlébogramme de face. ( Neurochirurgie , 10 dé¬ 
cembre 1959, n° 3, pp. 409-427.) 















CHAPITRE IX 


LES APPAREILS RÉGULATEURS 

PARIÉTAUX 


Les particularités de la structure des artères cérébrales sont bien 
connues. \J endothélium repose sur une couche très mince de tissu 
conjonctif. La membrane élastique interne est très épaisse et toujours très 
contournée. Son épaisseur limite la vaso-constriction, ses plis favorisent la 
vaso-dilatation. La media musculaire est en général peu épaisse; à 
égalité de calibre, les artères du cerveau auraient une musculature moins 
épaisse qu’en tout autre point de l’organisme; de nombreuses artères 
possèdent, dans la partie externe de la média, des faisceaux musculaires 
lisses à disposition longitudinale ou spiralée. L'adventice est faiblement 
développée. 

L’étude systématique de la structure des artères cérébrales chez de 
nombreux vertébrés a permis à E. Legait (1948-1950), de décrire des 
dispositifs musculo-élastiques pour la plupart situés aux points de ramifi¬ 
cation des artères ou à leur voisinage et qui participent peut-être à la 
régulation de la circulation cérébrale. 

Il a décrit des dispositifs d’étranglement, des dispositifs de tension, 
des dispositifs de détente, des dispositifs de fermeture représentés par 
des bourrelets valvulaires ou sphinctériens et enfin des dispositifs de pro¬ 
pulsion, de moindre importance et dont l’action s’oppose aux précédents. 

Les dispositifs d’étranglement. — Les artères de grand et de moyen 
calibre possèdent, dans un dédoublement de la limitante élastique interne, 
des faisceaux de fibres musculaires lisses qui, perpendiculaires à la média, 
déterminent des saillies allongées et peuvent en se contractant réduire 
considérablement la lumière vasculaire. 

Les dispositifs de tension de la membrane élastique interne . — Des 

fibres musculaires isolées ou groupées en bandes minces, disposées perpen¬ 
diculairement par rapport à celles de la média paraissent capables d’aug¬ 
menter la tension de la membrane élastique et par là de s’opposer à 
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Faction des fibres circulaires de la média. Ces dispositifs de tension repré¬ 
senteraient un des facteurs de la stabilité qui caractérise les artères 
cérébrales. 

Les dispositifs de détente, — Sur le trajet d’artères de fort calibre, 
en de nombreux points de confluence de plusieurs artères, la média 
musculaire disparaît complètement ou s’amenuise; la paroi artérielle est 
alors réduite à une limitante élastique interne souvent épaisse, et à une 
adventice de structure principalement élastique. Les segments intermé¬ 
diaires qui conservent une musculature circulaire ont alors l’apparence de 
sphincters. 

Les dispositifs de fermeture situés aux points de ramification des 
artères. — 1° Les bourrelets valvulaires ont une morphologie variable; 

ils possèdent parfois une forme conique et paraissent prolonger la 
branche collatérale à l’intérieur de la lumière du tronc principal; dans 



Fig. 93. — Dispositif artériel en forme de sphincter au niveau de Vorigine 
d'une collatérale d'une artère basilaire chez le bœuf (d’après E. Legait). 

d’autres cas, l’orifice de la branche collatérale est entouré par deux 
valvules allongées délimitant une fente artérielle placée parallèlement 
à la direction du courant sanguin; ces valvules sont par conséquent 
orientées en sens inverse des valvules veineuses, leur bord libre, au lieu 
d’être tourné du côté où va le sang, regarde au contraire d’où il vient. 
2° Les bourrelets sphinctériens (fig. 93) sont par contre de structure assez 
semblable; ils sont formés par un anneau de libres musculaires lisses placé 
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dans lin dédoublement de la membrane élastique interne pouvant faire 
saillie à l’intérieur de la lumière de l’artère collatérale et non comme 
dans le cas précédent, dans la lumière de l’artère principale. 



Fig. 94. — Dispositif valvulaire du système veineux (d’après Kiss). 

Une différence manifeste apparaît dans la répartition de ces dispositifs 
chez les différentes espèces. Le dispositif régulateur le plus communé¬ 
ment observé chez les vertébrés inférieurs et plus particulièrement les 
poïkilothermes, est représenté par les bourrelets valvulaires; ils paraissent 
capables de fermer d’une façon soutenue un orifice vasculaire; ils 
semblent par conséquent adaptés à des modifications importantes de débit 



Fig. 95. — Artère cérébrale de l'homme 
avec une série d'appareils régulateurs. 

Les flèches indiquent la situation des appareils régulateurs (d’après Kiss). 

vasculaire correspondant à une activité extrêmement différente des 
centres nerveux telle qu’on peut l’observer par exemple au cours du cycle 
annuel chez les poïkilothermes. Les autres dispositifs possèdent certaine¬ 
ment une action moins importante mais plus nuancée, principalement la 
musculature longitudinale des artères que l’on n’observe guère que chez 
les mammifères. 


Lazorthes. Vase. 
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Signalons que ces dispositifs musculo-élastiques n’ont rien qui soit 
particulier aux artères cérébrales; on en a décrit de comparable au 
niveau des autres circulations. Il n’est pas encore possible d’indiquer 
de façon précise quels sont les facteurs qui permettent leur entrée en jeu. 

F. Kiss (1955) a décrit aussi des passages rétrécis sur les artérioles 
corticales, il leur donne le nom de régulateurs vasculaires. Il a découvert 
à l’abouchement des veines dans les sinus des formations épaisses 
auxquelles il donne le nom de valvules. Elles auraient pour fonction de 
régler la circulation veineuse. La dépression d’un sinus consécutive à 
l’aspiration pulmonaire a une action d’aspiration sur les veines (fig. 95). 








CHAPITRE X 




L’INNERVATION DES VAISSEAUX 

DE L’ENCÉPHALE 


Les artères de l’extrémité céphalique sont parmi les plus richement 
innervées. La carotide externe et toutes ses collatérales sont en particulier 
le support de très nombreux nerfs vasculaires. Les artères vertébrale 
et carotide interne entraînent avec elles dans le crâne de riches plexus. 
Les artères méningées et cérébrales sont aussi innervées. Le résultat de 
nos recherches sur l’innervation des artères de l’extrémité céphalique a 
été exposé dans un ouvrage sur Le Système Neurovascnlaire (Masson, 
édit., 1949). 

La vasomotricité des vaisseaux de la face et de l’épicrâne est particu¬ 
lièrement évidente; l’extrême vitalité des tissus de la face et du cuir 
chevelu en est la conséquence. La vasosensibilité de ces vaisseaux est 
aussi très vive : le pincement, la ligature des artères faciale, temporale, 
méningée moyenne sont très douloureux. De toutes les formations intra¬ 
crâniennes, les vaisseaux méningés et ceux de la base sont les plus sen¬ 
sibles; ce fait est bien connu des neurochirurgiens depuis Krause, 
Foerster, Cushing. II a été de plus démontré par W. Penfield (1935), 
H. S. Ray et M. G. WolfF (1949). 


I. _ L'INNERVATION DES GROS TRONCS ARTÉRIELS 


D’importants plexus périvasculaires pénètrent dans le crâne avec les 
grosses artères : deux antérieurs entourent les carotides internes, deux 
postérieurs entourent les artères vertébrales. Us se continuent sur les 
troncs de la base et sur les artères cérébrales. Ces nerfs et ces plexus 
ont été décrits en détail dans notre ouvrage sur le système neuro¬ 
vasculaire (1949). 
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LES PLEXUS CAROTIDIENS 


La fourche carotidienne reçoit un lacis parfois inextricable de nerfs 
qui constituent le plexus intercarotidien. Les nerfs intercarotidiens sont 
issus du glosso-pharyngien (1 à 2), du pneumogastrique (1), du ganglion 
sympathique cervical supérieur (4 à 7) et du nerf laryngé supérieur 
(1 à 2) (fig. 96). 

Le glosso-pharyngien abandonne au moment où il contourne la 
carotide interne un à deux nerfs intercarotidiens (nerf du sinus carotidien 
de Héring) qui se ramifient sur la fourche carotidienne et sur la face 
postérieure de la carotide externe. 

Du ganglion plexiforme du pneumogastrique naît un nerf intercaro¬ 
tidien qui se termine sur les faces externe et postérieure de la fourche 
carotidienne et sur les derniers centimètres de la carotide primitive. 

Du ganglion sympathique cervical supérieur naissent 4 à 7 filets 
intercarotidiens. Ils ont un trajet oblique en bas et en avant. Les plus 
haut situés qui sont aussi les plus importants vont s’étaler en anses étagées 
sur la carotide externe. Au-dessous sont ceux qui vont dans le plexus inter¬ 
carotidien. Les plus bas situés atteignent la face interne de la carotide 
primitive. Aux filets du sympathique se joignent deux filets grêles venus 
du nerf laryngé supérieur. 

Dans l’ensemble, on a l’impression que les branches du glosso-pha¬ 
ryngien vont électivement à la fourche carotidienne, tandis que celles du 
sympathique sont attirées par la carotide externe et ses branches, et 
que celles du pneumogastrique vont aux carotides primitive et interne. 

La carotide externe et ses collatérales sont très richement innervées. 
Le plexus qui entoure la carotide externe est le plus fourni et le plus 
étendu de l’organisme. Il fait contraste avec l’innervation pauvre de la 
carotide primitive et de la carotide interne. La riche innervation de la 
carotide externe paraît être en relation avec le fait qu’elle a beaucoup 
de collatérales et que d’importants phénomènes vasomoteurs se passent 
dans son domaine. Nous avons distingué trois segments : 

— Le premier segment correspond environ aux deux premiers centi¬ 
mètres de l’artère et à l’origine de presque toutes ses collatérales. C’est 
là que se trouvent aussi les nerfs vasculaires les plus nombreux. Ils 
enlacent les faces interne et externe de l’artère et se continuent en haut 

sur son tronc et en avant sur ses collatérales antérieures : thyroïdienne 

* 

supérieure, linguale et faciale. Le plexus carotidien externe ainsi constitué 
est formé par un ensemble d’anses nerveuses superposées, parfois au 
nombre de 6 à 8, et surtout concentrées au niveau de l’artère faciale. 
A ce point, on trouve souvent un renflement ganglionnaire que nous avons 
appelé «ganglion facial». 
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— Le deuxième segment correspond à la portion intraparotidienne 
de l’artère. Le plexus ne reçoit pas d’apports nouveaux, il conserve cepen¬ 
dant son importance, on le suit aisément. 

— Le troisième segment correspond à la division de l’artère. Le plexus 
toujours net, est renforcé par des filets venus du facial et de l’auriculo- 
temporal. 

La carotide interne dans sa portion 
cervicale est pauvrement innervée; elle est 
au contraire pourvue d’un riche plexus 
dans la portion intracrânienne. 

— Entre la fourche carotidienne et sa 
pénétration dans le crâne, la carotide 
interne reçoit peu de nerfs vasculaires. 

Sur la face externe un nerf est donné par 
le glosso-pharyngien; sur la face interne 
des filets grêles viennent du ganglion sym¬ 
pathique cervical supérieur. 

— Avant de pénétrer dans le canal 
carotidien, l’artère reçoit du ganglion cer¬ 
vical supérieur, sur sa face postérieure, 
un à deux petits filets vasculaires et le 
classique nerf carotidien d’Arnold dont les 
branches constituent dans le crâne l’im¬ 
portant plexus carotidien interne. Ce nerf 
carotidien interne prolonge progressive¬ 
ment le pôle supérieur du ganglion cer¬ 
vical supérieur; il se divise en deux 
terminales : l’une externe, l’autre interne 
qui s’anastomosent dans le sinus caverneux 
et sont encore reconnaissables à la sortie 
du sinus caverneux. Elles perdent alors 
toute individualité, leurs branches confon¬ 
dues en plexus se continuent sur l’artère 
ophtalmique et sur les terminales de la carotide interne : cérébrales anté¬ 
rieure et moyenne. 

Le nerf carotidien interne donne des collatérales dont l’origine est 
variable : le ou les nerfs carotico-tympaniques et la racine sympathique 
du nerf vidien peuvent naître de la branche interne; les anastomoses 
aux nerfs moteurs de l’œil viennent le plus souvent de la branche externe; 
les anastomoses avec le ganglion de Gasser et les branches du trijumeau 
sont très difficiles à mettre en évidence. Des rameaux destinés à la 
dure-mère de la selle turcique et de la lame basilaire ont été décrits par 



Fig. 96. 
artères 
tides. 


— Uinnervation des 
vertébrale et caro- 


nous. 
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LE PLEXUS VERTÉBRO-BASILAIRE 


Parmi les éléments nerveux qui accompagnent l’artère vertébrale dans 
le canal transversaire, on peut distinguer : 1° un nerf vertébral qui n’existe 
que dans la partie inférieure du canal; 2° un plexus péri-artériel qui 
entoure l’artère vertébrale sur toute sa hauteur, pénètre avec elle dans 
le crâne et se continue sur le tronc basilaire. 


Le nerf vertébral a donné lieu à de nombreuses interprétations. 

La plupart des anatomistes admettent avec Testut (1899) et Hovelacque 
(1927) que le nerf vertébral est une sorte de rameau communicant gris, 
composé de fibres post-ganglionnaires. 

Certains auteurs voient dans le plexus vertébral une chaîne sympa¬ 
thique profonde. Blandin (1838) chez l’homme avait décrit sur le trajet 
du nerf vertébral des renflements ganglionnaires. Y. Guerrier (1944) dans 
un travail important sur le « sympathique cervical » a repris cette idée. 
Il admet l’existence de trois chaînes sympathiques cervicales. La chaîne 
cervicale classique située le long de la carotide, constituée par les gan¬ 
glions cervicaux supérieur, moyen, intermédiaire et stellaire. La chaîne 
cervicale superficielle collatérale, de bien moindre importance, est le 
plus souvent accolée à l’artère cervicale ascendante. La chaîne sympa¬ 
thique profonde est représentée par le nerf vertébral. 


Le plexus vertébro-basilaire entoure l'artère vertébrale sur toute sa 
hauteur et pénètre avec elle dans le crâne. Hovelacque (1927) dit que deux 
nerfs vertébraux antérieur et postérieur «enlacent l’artère», s’anasto¬ 
mosent entre eux, formant un plexus, lâche à la partie inférieure, très serré 
à la partie supérieure. Laux et Guerrier (1939) divisent l’artère verté¬ 
brale en trois segments différemment innervés. 

Nous avons distingué dans notre étude parue en 1952 deux segments : 


1° Un premier segment vertébral correspond à la portion verticale 
et inférieure de l’artère; il va jusqu’à l’axis. Il est essentiellement innervé 
par les nerfs vertébraux antérieur et postérieur. 

Le nerf vertébral antérieur, le plus grêle, naît du ganglion intermé¬ 
diaire ou des branches péri-vertébrales externe et interne. Il monte sur la 
face antérieure de l’artère et se résout rapidement en un plexus péri- 
artériel. 

Le nerf vertébral postérieur, toujours plus important, émerge par 
une ou deux racines de la partie postérieure de la cupule du ganglion 
étoilé, monte sur la face postérieure de l’artère vertébrale, donne les 
rameaux communicants profonds des 5 e , 6 e , 7 e nerfs cervicaux et contribue 
à former avec le nerf vertébral antérieur le plexus péri-artériel de 
l’artère vertébrale. 
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Dans la partie inférieure du canal transversaire, les deux nerfs verté¬ 
braux sont encore indépendants. A partir de la 5" vertèbre cervicale 
environ, ils sont confondus en un plexus péri-artériel constitué par un ou 
deux filets longitudinaux anastomosés et suivis aisément jusqu’à l’axis. Il 
est parfois renforcé par un « nerf vertébral accessoire » venu du ganglion 
cervical moyen et par des filets très grêles, issus des 2 e , 3 e 4 e nerfs cervi¬ 
caux à leur sortie du trou de conjugaison. 

2° Un deuxième segment vertébro-basilaire correspond à la portion 
sinueuse de l’artère qui précède son entrée dans le crâne (fîg. 97). Le plexus 



Fig. 97. —- L’innervation de la partie supérieure de l’artère vertébrale. 

1, artère vertébrale; 2, premier nerf cervical; 3, deuxième nerf cervical; 
4, carotide interne; 5, pneumogastrique; 6, ganglion cervical supérieur; 7, nerf 
vasculaire supérieur; 8, anse de l’atlas; 9, grand hypoglosse; 10, nerf vasculaire 
inférieur. 


vertébral inférieur s’est progressivement épuisé, un autre se constitue. 

L’artère reçoit en général deux nerfs vasculaires : un issu de l’anse de 
l’atlas ou du 2 e nerf cervical aboutit à la courbe que fait l’artère pour 
passer dans le canal transversaire de l’atlas; l’autre est issu du 1 er nerf 
cervical ou de la partie supérieure de l’anse de l’atlas. 

Comme la carotide interne, l’artère vertébrale est donc richement 
innervée avant de pénétrer dans le crâne : elle « fait le plein » de nerfs. 

L’innervation de la portion intracrânienne de la vertébrale est mal 
connue. Les traités classiques (Testut, 1899, Hovelacque, 1926) signalent 
seulement qu’il est possible de suivre le plexus de l’artère vertébrale sur 
le tronc basilaire et sur ses collatérales. 

Nous avons suivi les branches des nerfs vasculaires précédents. Elles 
cheminent contre l’artère vertébrale dans un tissu dense, traversent le 
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ligament atlo-occipital et la dure-mère, et pénètrent dans le crâne avec 
l’artère. Elles se ramifient en de nombreuses collatérales sur le tronc 
basilaire et s’anastomosent avec celles du côté opposé; on distingue 

encore souvent un nerf situé sur 
le bord droit du tronc basilaire, 
un sur le bord gauche. Au niveau 
des artères cérébrales posté- 



Fig. 98. 

L'innervation du tronc basilaire 


rieures les deux nerfs se con¬ 
fondent. Sur ces artères et sur 
les cérébelleuses, des filets peu¬ 
vent être suivis. Sur les autres 
collatérales (auditive interne et communicante postérieure) la loupe 
les distingue encore (fig. 98). 

Il y a donc dans le canal transversaire cervical une longue voie 
nerveuse qui se prolonge jusqu’au cercle de Willis et se raccorde là avec 
le système des nerfs carotidiens. 


L’INNERVATION D’ORIGINE INTRACRANIENNE 


Certains auteurs ont décrit des nerfs issus directement du tronc 
cérébral et des nerfs crâniens. 

D’après Chorobski et Penfield (1932), la section des nerfs qui entrent 
dans le crâne avec les artères carotides et vertébrales ne réduit pas le 
nombre des filets nerveux périvasculaires intracrâniens; les figures de 
dégénérescence sont rares. Bochdaleck et Bielloussow (1889) décrivent des 
nerfs vasculaires grêles issus de la face ventrale de la protubérance et des 
III e , VI e , VIII e , IX e et XII e nerfs crâniens. Stohr (1922) parle de fines fibres 
que les VII e , IX e et X e nerfs donnent aux vaisseaux pie-mériens. On peut 
se demander si les formations décrites sont réellement des nerfs ou des 
tractus conjonctifs arachnoïdiens. 

Le facial d’après certains auteurs donnerait un nerf à l’artère auditive 
interne; nous n’avons jamais retrouvé ce filet. 

Le nerf intermédiaire de Wrisberg par le ganglion géniculé et le 
grand nerf pétreux superficiel donnerait d’après Chorobski et Penfield 
(1932) des fibres au plexus péricarotidien et constitueraient une voie 
vaso-dilatatrice cérébrale. Cette jonction du grand nerf pétreux superficiel 
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n a jamais 
laboratoire 


et du plexus carotidien décrite chez le singe par ces auteurs 
été retrouvée chez l’homme par Mac Naughton (1940) dans le 
meme de Penüeld, ni par nous. Avec J. Gaubert nous avons disséqué 
le grand nerf pétreux superficiel 


de 12 sujets adultes et de 4 fœtus 
et n’avons jamais pu découvrir 
qu’il se rende au plexus carotidien 
(1951) (fig. 99). Il côtoie le plexus 


Ganglion sphéno-palatin 


N vidien 


G** n pétreux superficiel 


Fig. 99. — Anastomose du grand N. 
pétreux superficiel et du plexus 
carotidien (d’après Chorobski et 
Penfield). 


carotidien sur la face antérieure 
du rocher mais en reste séparé par 
un plan osseux, puis par le plan 
fibreux qui obture le trou déchiré 
antérieur. L’examen des coupes 
microscopiques du nerf permet de conclure dans le même sens (fig. 100). 
Le nerf est nettement plus gros dans sa partie distale. Il gagne donc des 
fibres dans son parcours au lieu d’en perdre. Un faisceau de fibres 
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A gauche : sur le versant 
de la carotide interne. 


Le grand nerf pétreux 
antérieur du rocher; à 


superficiel, 
droite : après 


le croisement 
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amyélinées s’ajoute. La liaison du grand nerf pétreux superficiel et du 
plexus carotidien se fait donc au plexus vers le nerf et non en sens inverse 
comme Chorobski et Penfield l’ont décrit (fig. 101). 

Le grand hypoglosse, d’après Gellert, donne dans le crâne un nerf 
vasculaire à l’artère vertébrale. La plupart des auteurs en nient l’existence. 



Description de 
Chorobski et Penfield 



Disposition 

réelle 


Fig. 101. — Le grand nerf pétreux superficiel. 


Le nerf terminal, d’après Larsell (1918) donne chez le chat des filets 
à l’artère cérébrale antérieure; il n’a pas été possible de confirmer ces 
résultats chez l’homme. D’après nos recherches, ni chez l’homme ni chez 
les mammifères (1944), le nerf terminal ne donne de nerfs vasculaires 
dans son trajet intracrânien. 

L’apport intracrânien de nerfs vasculaires paraît donc de peu d’impor¬ 
tance, sinon d'existence hypothétique. 


II. — L’INNERVATION DES ARTÈRES CÉRÉBRALES 


La présence de fibres nerveuses sur la paroi des artères pie-mériennes 
a été constatée il y a plus de 50 ans [Gulland (1898), Iiuber (1899), Hunter 
(1900)]. 

Des recherches récentes en ont démontré l’existence. 


L’INNERVATION DES ARTÈRES CORTICO-PIE-MÉRIENNES 

ET CHOROIDIENNES 


Stohr (1922) a décrit sur les artères pie-mériennes et choroïdiennes 
des filets nerveux constitués par des fibres myélinées et amyélinées, 
formant un plexus à grosses mailles. Entre l’adventice et la média, il y a 
un autre plexus, dans lequel on peut trouver des petites cellules unipo¬ 
laires, ovalaires ou piriformes; les fibres nerveuses sont rares dans la 
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média. Dans l’adventice on rencontre quelquefois de petites terminaisons 
sensitives pelotonnées. Souvent des fibres vont d’une artériole à l’autre; 
ainsi, toutes les artérioles paraissent réunies par un réseau en un tout 
fonctionnel. Sur les veines de la pie-mère, y compris la veine de Galien, 
il y a aussi des nerfs. Stohr pense que le réseau nerveux des vaisseaux 
pie-mériens règle toute la circulation cérébrale, car, d’après lui, les 
vaisseaux intracérébraux sont dépourvus de nerfs. 

Clarke (1934) écrit que les vaisseaux pie-mériens possèdent de petits 
nerfs groupés en faisceaux ou disposés en plexus et composés de rares 
fibres à myéline dispersées parmi de nombreuses fibres sans myéline. Il 
trouve des terminaisons de type variable, soit des bulbes terminaux petits 
ou volumineux, soit des bouquets terminaux très ténus en forme de brosse, 
soit même de volumineux écheveaux embrouillés avec, sur les fibrilles qui 
les constituent, des varicosités rappelant celles des corpuscules de 
Meissner. 


L’INNERVATION DES ARTÈRES CENTRALES 

Signalés par Koelliker (1986) qui suivit les nerfs périvasculaires des 
vaisseaux pie-mériens dans la substance cérébrale, les nerfs des vais¬ 
seaux intracérébraux furent ensuite vainement cherchés. De nombreux 
auteurs, Stohr (1923) et Hassin (1929) en particulier, pensent qu’ils 
n’existent pas. Clarke (1929) put découvrir des filets périvasculaires dans 
le bulbe et la moelle du chien et du chat, mais ne réussit pas à les 
colorer ailleurs. La même année, Kurusu et Hamada signalèrent la pré¬ 
sence de nerfs vasculaires dans l’adventice et la média des petites artères 
intracérébrales du chien et du singe. 

Penfield (1932) trouve des filets nerveux sur les vaisseaux intra¬ 
cérébraux et intramédullaires de l’homme; ils paraissent continuer les 
nerfs des vaisseaux pie-mériens, mais sont dépourvus de myéline; ils 
cheminent dans l’adventice et la média. Dans l’adventice, il y a des ter¬ 
minaisons en grappe comparables aux corpuscules de Meissner, donc proba¬ 
blement sensitives. Clarke (1934) arrive aux mêmes conclusions. 

Humphreys (1939) par la méthode de Bodian modifiée, démontre 
l’abondance des nerfs sur les vaisseaux intracérébraux de toute taille. 
Les fibres courent parallèlement ou s’entrelacent. Il y a deux réseaux; 
celui de l’adventice est un vrai réseau; celui qui est contre la média, 
plus riche, plus complexe, est constitué par des nerfs venus de l’adventice 
et composé de simples ramifications anastomosées. Quelques fibres 
pénètrent dans la média et se terminent par une extrémité libre en 
pinceau. Le nombre de fibres nerveuses ne varie pas avec le siège de 
l’artère dans un lobe ou un autre, mais décroît régulièrement avec la 
taille du vaisseau. 

Par la même méthode de Bodian, nous avons pu vérifier les constata- 
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tions de Humphreys et mettre facilement en évidence des filets nerveux 
sur les vaisseaux cérébraux. 

Les artères pie-mériennes choroïdiennes et centrales possèdent donc 
comme les autres artères des nerfs vasculaires. Ces nerfs forment deux 
plexus, l’un situé dans l’adventive, l’autre contre la média. Ils sont 
constitués par des fibres myélinées et amyélinées. Sur les vaisseaux intra¬ 
cérébraux cependant ils sont toujours sans gaine de myéline. Les termi¬ 
naisons nerveuses sont de deux sortes : certaines, relativement grosses, 
ressemblent aux corpuscules de Meissner, paraissent être des terminai¬ 
sons sensitives et n’existent pas sur les vaisseaux intracérébraux; d’autres 
plus fines, en forme de grappe, ont l’aspect de terminaisons motrices et 
existent sur les vaisseaux superficiels et profonds. 











DEUXIÈME PARTIE 


LA CIRCULATION CÉRÉBRALE 


Le fait anatomique est le support du fait physiologique. Ces structures 
décrites dans les chapitres précédents, quelle vie les anime ? Elles sont 
bâties sur un plan qui n’a pas d’analogue dans l’organisme. La situation 
sus-cardiaque du cerveau, son siège dans une cavité rigide où s’exercent 
des contre-pressions et son immersion dans une enceinte liquide inter¬ 
viennent mécaniquement sur son hémodynamique. Le fractionnement 
des afFérences en quatre pédicules séparés, mais luxueusement anastomosés, 
suggère un rare équilibre de la répartition sanguine initiale. Les flexuosités 
des carotides et des vertébrales allongent la distance apparente entre le 
cerveau et le cœur en meme temps qu’elles jouent le rôle de résistances 
à l’écoulement, impriment sans doute à celui-ci un régime moins lamellaire, 
diminuent et uniformisent le débit. Un appareillage régulateur microsco¬ 
pique dont l’existence paraît démontrée, intervient probablement aussi. 
La distribution des vaisseaux cérébraux à des territoires anatomiques 
séparés impose la notion de courants sanguins juxtaposés, relativement 
autonomes, quoique bien entendu cofonctionnels. La circulation cérébrale 
n’est pas homogène. Pourquoi le serait-elle puisque le parenchyme cérébral 
ne l’est pas ? 

★ 

★ ★ 


Tout le physiologique n’est pourtant pas lisible dans le morpholo¬ 
gique. Bien que l’innervation du vaisseau cérébral soit identique à celle 
de tout autre vaisseau, sa vasomotricité est manifestement différente. La 
singularité de ses réponses aux excitations physiologiques ou pharmaco¬ 
dynamiques classiques intrigue tous les expérimentateurs depuis plus de 
cent ans. 

En dépit de son importance et du nombre de travaux qui lui furent 
consacrés la circulation cérébrale est restée longtemps la plus mal 
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comprise de toutes les circulations locales. A l’heure actuelle la lumière 
est faite sur l'essentiel. Nos connaissances ont été acquises en deux étapes. 

La littérature accumulée depuis l'époque pré-bernardienne jusqu’en 
1928-1936 environ témoignait d’une controverse apparemment sans issue 
au sujet de problèmes aussi fondamentaux que celui de l’authentification 
de la vasomotricité cérébrale, celui des rapports de la circulation céré¬ 
brale avec la circulation générale ou celui de la régulation de la circu¬ 
lation cérébrale. Deux théories se heurtaient : celle, inspirée de Cl. Ber¬ 
nard, qui admettait la vasomotricité cérébrale et le contrôle intrinsèque 
de la circulation cérébrale; celle de Bayliss et Hill (1895) qui niait la 
vasomotricité cérébrale et considérait la circulation de l’organe le plus 
hautement différencié de l’économie comme passivement soumise à la 
circulation générale. Ce n’est pas sans étonnement qu’on lit sous la plume 
de Bayliss : « L’importance du cerveau est telle que sa circulation est 
réglée par le reste du corps. » L’une et l’autre hypothèse s’appuyaient 
sur d’innombrables expériences conçues selon toutes les méthodes. Pour 
paradoxal que cela semble aujourd’hui, l’hypothèse passiviste de Bayliss 
semble l’avoir emporté alors dans l’esprit du plus grand nombre. A vrai 
dire peu d’expériences échappaient à la critique, même celles dont les 
résultats étaient en eux-mêmes inattaquables. On comparait souvent les 
résultats d’expériences techniquement dissemblables et dont les objectifs 
étaient différents. Beaucoup d’entre elles n’exploraient que la vasomo¬ 
tricité locale, dont la notion était faussement confondue avec celle de 
circulation locale, alors qu’elle en est seulement un aspect. 

A partir de 1928, les techniques expérimentales ont fait de grands 
progrès. Les faits établis par les auteurs anciens se sont éclairés d’un 
jour nouveau et beaucoup de leurs contradictions sont devenues expli¬ 
cables. Les deux théories adverses sont même apparues en quelque mesure 
conciliables. En 1936, notre maître M. Riser apporte des preuves irréfu¬ 
tables de l’exceptionnelle modération de la réactivité vasomotrice céré¬ 
brale. La même année, Bouckaert et Jourdan, grâce à une expérimentation 
très analytique, jettent définitivement à bas la thèse de l’indifférence 
vasomotrice du cerveau tout en corroborant l’influence qu’exerce 
passivement la circulation générale sur la circulation cérébrale. Dans 
une longue série de travaux échelonnés de 1928 à 1948, Schmidt 
puis Kety démontrent aussi la sensibilité des vaisseaux cérébraux à 
tous les excitants. Ils situent le problème de la circulation cérébrale 
sur son véritable terrain quand ils s’attachent en 1948 à l’étude associée 
du débit sanguin et de la consommation d’oxygène du cerveau. Ils éta¬ 
blissent un trait d’union concret entre les phénomènes circulatoires et les 
phénomènes métaboliques. Leurs expériences sont d’autant plus intéres¬ 
santes qu’elles sont quantitatives et applicables à l’homme. 

De l’ensemble des travaux contemporains on peut conclure avec certi¬ 
tude que la circulation cérébrale possède bien un contrôle intrinsèque. 
Le contraire ne serait pas satisfaisant pour l’esprit. Le peu d’aptitude 
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des vaisseaux cérébraux aux variations brutales de calibre ne signifie pas 
que leur vasomotricité soit pauvre mais qu’elle est nuancée et qu’elle 
évolue par ondes tempérées sur un fond de stabilité. Les mécanismes 
d’une régulation si délicate ne sont pas totalement élucidés, on le verra. 
Tout le monde est d’accord sur la part qu’y prennent les facteurs méta¬ 
boliques. Il semble que ce soit dans ce sens que les recherches de demain 
doivent progresser. 


★ ★ 

Après avoir, dans un premier chapitre, passé en revue, comparé et 
critiqué les principales méthodes d’exploration de la circulation céré¬ 
brale utilisées chez l’animal et chez l’homme, nous faisons le point, dans 
un deuxième chapitre, des éléments chiffrés que la physiologie quantitative 
a récemment permis de préciser. Tout est centré sur la notion de débit 
sanguin cérébral qui s’avère capitale en physiologie normale et patholo¬ 
gique. Dans le troisième chapitre sont envisagés les différents pro¬ 
blèmes que soulève la régulation circulatoire du cerveau. A propos de 
chacun d’eux nous nous efforçons de montrer comment la divergence, 
longtemps flagrante, des théories anciennes s’est peu à peu estompée 
et comment la réalité des faits paraît s’établir aujourd’hui sur un terrain 
d’entente. Le chapitre de physiologie est suivi d’un bref aperçu physio¬ 
pathologique axé sur la notion de pathologie du débit cérébral. Il nous 
a paru intéressant de terminer l’ouvrage par un chapitre de pharmaco¬ 
dynamie parce que celle-ci est indissolublement liée à la physiologie 
et parce qu’elle débouche sur la thérapeutique qui constitue en définitive 
notre véritable objectif. 







CHAPITRE PREMIER 


LES TECHNIQUES D’EXPLORATION 
DE LA CIRCULATION CÉRÉBRALE 


Il est surprenant de constater la multiplicité des procédés expéri¬ 
mentaux qui ont été mis en œuvre pour étudier la circulation céré¬ 
brale. Gela explique en partie les résultats, parfois différents, obtenus 
et les opinions, parfois contradictoires, émises à ce sujet. Presque tous 
les travaux sur la circulation cérébrale ont été faits sur l’animal. Ce 
n’est que très récemment que de nouvelles techniques ont permis des 
études directes sur l’homme. La lecture des protocoles expérimentaux et 
de leurs résultats pas toujours concordants conduit à admettre qu’il est 
difficile sinon impossible dans l’actuel état des choses de se faire une idée 
exacte sur certains problèmes. 

Pour simplifier l’exposé nous avons classé les méthodes d’exploration 
de la circulation cérébrale en trois grands groupes : 

— les méthodes directes d'examen des vaisseaux; 

— les méthodes indirectes de mesure du volume cérébral; 

— les méthodes de détermination du débit transcérébral. 


I. — LES MÉTHODES DIRECTES 
D’EXAMEN DES VAISSEAUX CÉRÉBRAUX 


Il existe deux possibilités d’examen direct : l’angiographie 
et l’examen des vaisseaux corticaux après trépanation. 


cérébrale 


U angiographie cérébrale 

Dès 1934 Egas Moniz dans son livre sur «l'Angiographie cérébrale» 
écrivait plusieurs chapitres consacrés aux enseignements d’ordre physio¬ 
logique fourni par la méthode d’examen qu’il venait de mettre au point. 
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Reprenant les travaux de ses prédécesseurs il les complétait en apportant 
des notions fondamentales sur lesquelles nous reviendrons plus loin 
(voir p. 19G). 

L’étude des films en série ou mieux la cinéradiographie, après injec¬ 
tions d’une substance de contraste dans la carotide, permet d’apprécier 
la vitesse circulatoire dans le domaine de la carotide interne, de la 
comparer à celle de la carotide externe et de ses branches et d’apprécier 
l’importance du lit vasculaire cérébral. 

il est cependant certain que ces renseignements sont assez grossiers. 
Rien ne dit que le produit de contraste se déplace avec la même rapidité 
que le sang, rien ne prouve même que la colonne sanguine chemine dans 
tous ses points à la même vitesse. La carotide ponctionnée n’est-elle pas 
susceptible de spasme, la quantité de liquide injecté ne doit-elle pas 
atteindre un certain volume pour imprégner suffisamment l’arbre vascu¬ 
laire ? Rien n’est plus facile que de modifier par des artifices techniques 
volontaires ou involontaires, une image angiographique. Une image reste 
une image et nous pensons qu’il ne faut pas essayer de tirer trop de 
renseignements d’ordre dynamique de la simple constatation de modifi¬ 
cations morphologiques. Il n’en reste pas moins que cet examen autorise 
quelques conclusions intéressantes. 


U examen direct des vaisseaux 

11 s’agit là d’une des techniques qui ont été les plus utilisées soit par 
l’observation des vaisseaux rétiniens, soit par celle des vaisseaux corti¬ 
caux après trépanation. 

a) U examen des vaisseaux rétiniens est basée sur l’idée que l’artère 
ophtalmique, étant une branche de la carotide, ses branches terminales 
doivent réagir comme les artères cérébrales. Rien n’est moins sûr. De 
toute façon cette méthode d’examen ne peut qu’apporter des informations 
très fragmentaires sur la physiologie de la circulation cérébrale. 

Il semble d’ailleurs que le maximum de renseignements obtenus porte 
sur la circulation veineuse et non sur la circulation artérielle. Ce n’est 
que dans le domaine de la pathologie que l’examen du fond de l’œil 
apporte des informations intéressantes sur l’état du système circulatoire 
cérébral. 

b) U examen des vaisseaux cérébraux après trépanation a été prati¬ 
qué par de très nombreux auteurs. En effet, Ravina décrivait la technique 
en 1811. Brachet dès 1830 notait la congestion cérébrale après destruc¬ 
tion du sympathique cervical. Mais on s’aperçut rapidement que l’expo¬ 
sition à l’air libre du cortex pouvait modifier toutes les constatations. 


Lazorthes. Vase. 
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C’est ainsi que parmi de nombreux auteurs, Donders (1850) et Leyden 
(1866) en vinrent à l’observation à travers un hublot de verre vissé dans 
la brèche de trépanation. Mais ce n’est qu’à partir de 1928 que l’école 
de Harward avec Forbes et Wolfï a su tirer un grand parti de cette 
méthode d’examen en réalisant des conditions d’expérimentation excel¬ 
lente : cerveau soustrait aux influences atmosphériques par du liquide de 
Ringer à 37°, mesure et photographie des vaisseaux cérébraux, maintien 
d’une pression intracrânienne constante. Cette époque et cette technique 
marquent le début de la véritable expérimentation en matière de circu¬ 
lation cérébrale. 

Quelques années plus tard, Riser (1935) simplifie et améliore la 
technique par un ingénieux artifice qui consiste à rendre transparente la 
dure-mère laissée en place après trépanation. Il suffit de verser sur 
cette dernière de la poudre de coagulène Ciba pour qu’en quelques 
minutes on constate « dans les 8/10 e des cas chez les animaux jeunes 
l’éclaircissement absolu de cette dure-mère permettant parfaitement 
l’observation microscopique des vaisseaux, photo et cinématographique». 

De nombreuses critiques ont été adressées à ces procédés. On leur 
reproche notamment de n’étudier que des artères corticales sur une 
surface relativement limitée. Mais « on voit mal pourquoi les branches 
parenchymateuses auraient une autre physiologie à quelques dixièmes de 
millimètres de distance avant et après pénétration dans une circonvo¬ 
lution » (Riser). Prévoyant cette objection il a été répondu que les 
modifications importantes de calibre pouvaient être le fait des gros 
vaisseaux de la base, non observés dans cette technique. Riser et Baïsset 
ont démontré que l’observation chez le chien, à travers la lame basilaire, 
du polygone de la base permet les mêmes constatations que les examens 
des vaisseaux corticaux. 

Il nous semble intéressant d’envisager le problème sous un autre angle. 
En effet, on n’a que trop tendance à confondre calibre vasculaire et débit. 
Il est certain que le plus souvent une vasodilatation correspond à une 
augmentation du débit. Mais la relation n’est pas obligatoire. Vasodilatation 
iTest pas synonyme d’augmentation de débit. Même en étant prévenu contre 
une telle erreur il est difficile de ne pas être influencé par l’idée qu’il 
existe inversement une diminution de perfusion au cours d’une vaso¬ 
constriction (cf. ch. II). 

De plus bien des modifications de calibre vasculaire peuvent être en 
relation non pas avec les phénomènes que l’on voudrait étudier (action 
des nerfs vasomoteurs, des drogues...), mais avec des modifications de la 
circulation générale. C’est pour cette raison qu’apparaît rapidement chez 
les chercheurs cette préoccupation fondamentale d’isoler la fête de la cir¬ 
culation générale pour pouvoir expérimenter dans des conditions constantes. 
C’est ainsi que Fredericq, Hevmans réalisent la circulation croisée chez le 
chien. Pool, Forbes, Masson, Ask-Upmark expérimentent dans les mêmes 
conditions. Riser (1935) réalise une « circulation égalisée » plutôt « qu’iso- 
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lée » en laissant aux seules artères spinales, suffisantes chez le chien, le 
soin de perfuser le cerveau, par blocage brusque des autres voies d’apport. 

Mais c’est surtout Bouckaert et Jourdan (1935) qui vont réaliser l’iso¬ 
lement parfait de la tête et mener à bien des travaux expérimentaux 
d’une grande importance. En effet ces auteurs réalisent, à partir de 1935, 
par une véritable prouesse chirurgicale, un isolement absolu de la tête 
du chien. Le chien anesthésié, les artères et les veines sont très soigneu¬ 
sement disséquées et toutes leurs branches liées, en ne laissant subsister 
comme voie d’apport que la carotide interne et la branche cérébrale de 
l’artère ophtalmique et, comme voie de sortie, la seule veine maxillaire 
interne qui se jette dans la jugulaire externe. La préparation est ensuite 
complétée par l’ablation de toutes les parties molles extracrâniennes et 
par l’écrasement du rachis cervical. La circulation intracrânienne est 
alors absolument isolée. De plus, des canules placées dans les carotides 
sont branchées sur une pompe à débit constant, contenant du sang de 
chien défibriné, ce qui permet d’éliminer toute cause d’erreur due à des 
fluctuations de la circulation générale. De telles techniques permettent alors 
d’étudier au mieux les variations du calibre vasculaire, et aussi celles 
du volume cérébral global. 


II. — LES MÉTHODES DE MESURE 
DU VOLUME CÉRÉBRAL 


Cette expérimentation s’appuie sur la doctrine de Monro-Kellie- 
Burrows : la boite cranio-cérébrale est inextensible, il y a une proportion 
constante entre le liquide céphalo-rachidien et le sang intracrânien. Toute 
modification du liquide céphalo-rachidien est donc en rapport avec une 
modification correspondante du sang veineux ou artériel. On voit déjà 
les critiques qui peuvent être adressées à une telle proposition. 

La perfusion constante d’une tête isolée permet d’étudier et d’enre¬ 
gistrer le pouls cérébral qui renseigne surtout sur la pulsatilité mais ne 
peut en aucune façon donner des renseignements sur la vascularisation 
elle-même. On étudie surtout dans cette expérimentation les variations 
de volume de la masse cérébrale au cours des modifications créées soit 
par l’adjonction de drogues, soit par des excitations nerveuses, etc. Elle 
permet également d’étudier le débit veineux de sortie. 

11 est cependant évident que ces techniques de perfusion, délicates et 
laborieuses, uniquement appliquées à l’animal et pour cause, ne sont pas 
exemptes de critiques. 11 peut en effet se produire, au cours des longues 
manipulations, des modifications du tonus vasculaire, de l’hydratation du 
parenchyme cérébral, qui faussent toutes les données expérimentales. On 
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est surpris en lisant les protocoles expérimentaux de la somme de muti¬ 
lations et d’artifices qu’exigent ces techniques. Pourtant la plus grande 
partie de nos connaissances sur la circulation cérébrale jusqu’à une date 
récente est basée sur une telle expérimentation. 


III. — LES MÉTHODES DE DÉTERMINATION 

DU DÉBIT TRANSCÉRÉBRAL 


Nous franchissons ici une autre étape. Nous ne ferons que citer les 
mesures du débit artériel d’entrée (Thermostromuhr de Rein) du débit 
veineux de sortie, des méthodes thermoélectriques de Gibbs dont l’idée 
est séduisante, mais les résultats inconstants, des méthodes des colorants 
(Gibbs), pour décrire avec plus de détails deux techniques nouvelles, 
celle de Kety et Schmidt et celle des corps radioactifs (Lassen et Munck, 
Nylin). 


Les techniques de détermination du débit 
par la mesure de la fixation d’un gaz inerte ou radio-actif 

(technique de Kety et Schmidt et ses variantes) 

Les bases du problème . — Haggard avait formulé dès 1925 une loi 
qui porte son nom et qui peut s’exprimer de la façon suivante : « La 
rapidité d’absorption d’un gaz anesthésique par le cerveau est fonction du 
débit cérébral. » 

D’autre part, du principe général de Fick, on peut tirer la conclusion 
suivante : l’oxygène consommé par unité de temps par un organe est égal 
au produit de la différence des teneurs en oxygène du sang artériel et du 
sang veineux, à l’entrée et à la sortie de cet organe par le débit. 

C’est à partir de ces deux notions fondamentales que Kety et Schmidt 
ont établi en 1945 une méthode de calcul du débit cérébral. 

Considérons la formule : 

Cons. 0 2 = (0 2 A — 0 2 V) 1 X D (I) 

dans laquelle : 

Cons. 0 2 = consommation d’oxygène exprimée en centimètres cubes. 

0 2 A = concentration d’oxygène en volume p. 100 dans le sang artériel. 

0 2 V = concentration d’oxygène en volume p. 100 dans le sang veineux. 

D = débit exprimé en centimètres cubes. 

(q \_O V) 1 = différence artério-veineuse en 0 2 par litre de sang. 
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La formule peut aussi s’écrire : 

Cons. 0 2 

D = ---- 

(0 2 A —0 2 V) 1 



Elle exprime le débit sanguin d’un organe en fonction de sa consommation en 
oxygène et de la différence artério-veineuse en oxygène par litre de sang perfusant 
cet organe. 

La formule (II) comprend un facteur qui peut être déterminé expérimentale¬ 
ment : la différence artérioveineuse en oxygène (0 2 A — 0 2 V) et deux termes 
qui nous sont inconnus. Elle est donc inapplicable sous cette forme. 


La technique de Kety et Schmidt . — Kety et Schmidt tournent cette 
difficulté par un artifice : l’introduction dans l’organisme d’un gaz étranger 
(protoxyde d’azote) jusqu’à saturation complète de tous les tissus par 
ce gaz. 

La formule (II) pourrait, dans ces conditions, s’écrire : 

Cons. NoO 

D =-:-. (III) 

(N 2 OA — NoOV) 1 


En réalité on ne peut parler, du moment qu’il s’agit d’un gaz inerte, d’une 
véritable consommation de protoxyde d’azote, mais d’une fixation sur les tissus 
du N 2 0 inhalé par le patient. 

La formule (III) doit donc être modifiée dans ses termes. Le terme consom¬ 
mation de N 2 0 doit être remplacé par celui, plus correct, de quantité totale de 
X 2 0 retenue par le cerveau pendant la durée de l’expérience, du temps 0 au 
temps T, c’est-à-dire depuis le début de l’inhalation jusqu’à saturation complète. 

En outre, le dénominateur de l’équation (III) ne représente pas une quelconque 
différence artério-veineuse par litre de sang mesuré, à un moment quelconque de 
l’expérience. Elle représente la différence artérioveineuse par litre de sang perfu¬ 
sant le cerveau pendant la durée de l’expérience, du temps 0 au temps T, soit, la 
quantité totale de N 2 0 abandonné par tout litre de sang perfusant le cerveau 
du temps 0 au temps T, c’est-à-dire la somme des différences artério-veineuses 
élémentaires déterminées à chaque instant du temps 0 au temps T. 


Nous pouvons donc écrire : 


ou encore : 



Fixation totale de N 2 0 


c T 

(NX) A — N ,OV) 1 dt 

0 



QT 

<7 



Considérons maintenant ce qui se produit lorsque le malade dont on veut 
étudier le débit respire du protoxyde d’azote. 

Le sang artériel se charge de ce gaz à chaque passage dans le poumon pour 
le répartir ensuite dans les différents tissus. 

Il arrive un moment où les tissus ne fixent plus de N 2 0. 

A ce moment, la veine emporte autant de N20 qu’en apporte l’artère. 


n 2 oa = n 2 ov. 
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Ainsi à cette phase de la saturation s’établit un équilibre tel que la tension 
partielle du X 2 0 est la même dans le cerveau et dans la veine de drainage. 


Si l’on prélève à intervalles réguliers et depuis le début de l’inhalation du 
N 2 0 des échantillons sanguins artériels et veineux simultanés, on peut établir les 
deux courbes de saturation artérielle et veineuse en protoxyde d’azote (fig. 102). 

La courbe supérieure représente les variations en fonction du temps, de la 
concentration en X 2 0 dans le sang artériel, on la construit grâce aux dosages Al, 
A2, A3, etc., aux temps 1 1, f2, £3, etc. 

Elle se situe constamment au-dessus de la courbe inférieure (concentration 
veineuse) : la concentration artérielle en N 2 G s’élève rapidement au début de 



artérielle et veineuse en protoxyde 
d'azote. 



Fig. 103. — Courbes de désaturation 
artérielle et veineuse en N 2 0. 


l’expérience, puis plus lentement jusqu’au moment où les deux courbes se 
rejoignent au temps T lorsque N 2 OA = N 2 OV. On dit alors qu’il y a saturation 
de l’organe. 

QT 

Reprenons maintenant la formule (IV) D =- . Il est possible de calculer le 

<7 

numérateur et le dénominateur à l’aide de deux courbes. (On trouvera le détail 
des éléments d’établissement des divers facteurs dans les travaux de Ketv, 
Eckenhoff). 

1° Calcul de q (somme des différences artério-veineuses en N20 pendant la 
durée de l’expérience). — Nous avons précédemment expliqué comment : 




(X 2 OA — NoOV) 1 dt. 


Dans la figure 102, les segments de droite Al, VI, A2, V2, A3, V3, etc., repré¬ 
sentent les valeurs respectives de N 2 OA — N 2 OV aux temps fl, f2, f3. 

Pour connaître la somme de ces valeurs, du temps 0 au temps T, il faudrait 

pouvoir prélever et doser des échantillons simultanés de sang artériel et veineux, 

à chaque instant du temps 0 au temps T. Or, cela est matériellement impossible. 

Si l’on considère, d’autre part, que la durée fixée pour le prélèvement d’un 

échantillon sanguin est d’une minute, on constate qu’en réalité le segment de 
droite Al—VI ne représente pas la différence artério-veineuse au temps fl mais 
la valeur moyenne des différences artério-veineuses du temps 0 au temps fl. 

On peut donc dire que la somme des différences artério-veineuses du temps 0 
au temps T est représentée par la surface S comprise entre les deux courbes de 
saturation : 




— N 2 OV) l dt = 


S. 


(V) 
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2° Calcul de QT (quantité de N0 2 fixée par le cerveau). — Nous avons défini 
QT comme la quantité totale de X20 prélevée dans le sang par le cerveau pendant 
la durée de l’expérience. 

La concentration sanguine en X 2 0 est nulle au début de l’expérience. On la 
connaît en fin d’expérience : c’est la concentration à pleine saturation. 

Cette valeur est représentée sur la figure 102 par l’ordonnée Y. 

La concentration sanguine en N 2 0 dans la veine de drainage étant, au moment 
de la pleine saturation, égale à celle du cerveau, on peut, si l’on connaît le 
coefficient K de fixation de n 2 0 sur la matière cérébrale, décrire : 

QT = Y X K, 

K représentant le coefficient de fixation du N 2 0 sur un gramme de matière 
cérébrale, en fonction de la concentration à pleine saturation. 

Pour ramener le chiffre du débit à une valeur plus représentative, on consi¬ 
dère 100 grammes de matière cérébrale : ce qui revient à écrire : 

QT - Y X K X 100. 

L’équation finale devient donc : 


Y X K X 100 



et exprime le débit en centimètres cubes par minute et par 100 grammes de 
matière cérébrale. 

Telle est la technique de calcul de Kety et Schmidt. 

La modification personnelle (J. Espagno, 1952). — Tout en conser¬ 
vant le même principe général, nous procédons différemment. 

EckenhofF, Bing et leurs collaborateurs ont montré qu’il valait mieux 
étudier non pas la période de saturation, mais celle de désaturation. 

L’arrivée de N o 0 est interrompue au bout de quinze minutes d’admi¬ 
nistration (temps pratiquement nécessaire à la saturation avec les doses 
de X„0 employées). 

Il se produit alors une désaturation progressive, le sang veineux se 
débarrassant, à chaque cycle respiratoire, du N.O qu’il contient. 

Par contre le sang se recharge en protoxyde à chaque passage dans 
le cerveau qui l’élimine progressivement jusqu’à complète désaturation. 

La concentration veineuse reste donc toujours supérieure à la concen¬ 
tration artérielle pendant la phase de désaturation. 

On peut alors construire les deux courbes représentées sur la figure 103. 

(Pour des commodités de construction et d’interprétation, les courbes 
de désaturation seront représentées différemment. On les construira en 
soustrayant le taux de N 0 0 de chaque échantillon du taux de la pleine 
saturation. On obtiendra alors une courbe qui ressemblera à celle de Kety 
et Schmidt.) 

La technique de Scheinberg (1953). — Au lieu de recueillir de 
nombreux échantillons de sang veineux et de sang artériel, on prélève le 



184 


CIRCULATION CÉRÉBRALE 


sang grâce à un système mécanique d’une façon continue pendant toute la 
durée de l’expérience. Ceci modifie en la simplifiant la technique des 
dosages en ramenant le nombre de 8 au minimum, à 2. 

La technique de Lassen et Munck (1955). — Dans cette technique 
le principe reste absolument le même, mais le protoxyde d’azote est 
remplacé par un gaz radio-actif, le krypton 85 dont le dosage est beaucoup 
plus facile et permet surtout une plus grande finesse dans le calcul des 
concentrations. 

Il est évident que la détermination d’un débit cérébral par les méthodes 
que nous venons de décrire ne peut donner qu’un résultat global. Le 
débit étant calculé pour 100 grammes de cerveau, la méthode se base sur 
une certaine homogénéité de la substance cérébrale au point de vue de la 
vascularisation et de la fixation du protoxyde. 

Nous ferons cependant remarquer que ce qui intéresse le clinicien est, 
avant tout, de posséder un terme de comparaison plutôt qu’un chiffre 
représentant le débit avec une rigueur systématique. 

En ce qui concerne le shunt artério-veineux, il est clair qu’une grosse 
dérivation intracérébrale fausse complètement le calcul du débit. 

Le sang veineux recueilli est, en effet, un mélange d’un sang qui a subi 
son cycle normal, qui s’est donc rechargé en N o 0 en perfusant le cerveau, 
et d’un sang artériel amené directement à la veine par la communication 
artério-veineuse : ce contingent ne s’est donc pas rechargé en N 2 0. 

L’arrivée de sang artériel de faible concentration en N 2 0 abaisse le 
taux de concentration de N o 0 dans le parenchyme nerveux, n’observe pas 
la vasomotricité. La concentration veineuse étant plus basse, la différence 
artério-veineuse est augmentée et le débit par conséquent diminué. On 
doit donc faire des réserves lorsqu’on étudie le débit d’un gros angiome 
cérébral. 

Si l’on considère, d’autre part, que le propre de la circulation des 
tumeurs, telles que le glioblastome, est de comprendre de multiples déri¬ 
vations artério-veineuses, l’on peut se demander jusqu’à quel point les 
résultats de débit cérébral sont valables dans ces cas. 


Les techniques de détermination du débit par les corps radio-actifs 

(technique de Nylin) 

Nylin utilise depuis 1955 une méthode de détermination du débit 
sanguin transcérébral et du contenu du cerveau en sang. Cette technique 
est basée sur l’injection de globules marqués par un corps radio-actif 
(thorium B) dans une ou dans les deux carotides. L’étude de la radio¬ 
activité des échantillons recueillis dans le sang des deux golfes jugulaires 
permet de calculer le débit sanguin cérébral. 
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D’autre part, l’injection dans la circulation générale et la comparaison 
de la radio-activité des échantillons de la jugulaire et d’une artère péri¬ 
phérique permet de connaître le contenu sanguin total du cerveau. 

Le thorium qui est transporté par un courant d’oxygène traverse l’échan¬ 
tillon de sang et l’active. La vie du thorium est de 55 secondes. Il se 
désintègre en Bi, Tl et certains isotopes de Pb. C’est sous forme de P b 
radio-actif ou de thorium B qu’il est fixé par les globules rouges. La vie 
du thorium B est de seulement 10,6 heures. Une fois les globules rouges 
marqués on les injecte dans l’artère carotide. Un collecteur d’échantillons 
automatiques fonctionnant à pression réduite permet de prélever simulta¬ 
nément toutes les secondes des échantillons sanguins des deux jugulaires. 
Les échantillons sont alors hémolysés, séchés sur papier filtre et l’on peut 
mesurer leur activité à l’aide d’un compteur de Geiger. Nylin a mis 
au point un dispositif permettant la mesure automatique de la radio¬ 
activité d’un grand nombre d’échantillons (il est possible de mesurer la 
radio-activité de 425 échantillons en une seule nuit). 

Dans les cas où il y a mélange complet de la substance test, c’est-à-dire 
des érythrocytes marqués dans le sang cérébral, on obtient des courbes 
de dilution superposables pour les deux côtés, et l’on peut calculer le 
débit par la formule suivante : 

I 

q\ = - 

Cl + G2 


dans laquelle : 

q 1 = Le débit jugulaire droit. 

I = Radio-activité de l’échantillon injecté. 

Cl = Surface de la courbe de dilution de la jugulaire droite. 

C2 = Surface de la courbe de dilution de la jugulaire gauche. 

On peut ensuite — en négligeant l’apport de l’artère basilaire au pool cérébral 
— calculer la valeur du lit vasculaire selon la formule mise au point par l’école 
suédoise V = qrTl. Les valeurs trouvées sont de l’ordre de 130 cm 3 . 

V = Volume lit vasculaire cérébral, 

q = Débit total cérébral. 

Tl = Temps moyen de circulation carotidienne. 


Cet exposé des principales techniques et exploration de la circulation 
cérébrale a été nécessairement rapide. Que peut-on en conclure ? 

Il est évident que les méthodes de détermination du débit cérébral 
possèdent à nos yeux la supériorité d’être applicables à l’homme dans des 
conditions physiologiques et paracliniques. Elles donnent des renseigne¬ 
ments chiffrés sur la plupart des facteurs essentiels de la circulation 
cérébrale. S’appuyer seulement sur l’existence d’une augmentation ou 
d’une diminution du calibre d’un vaisseau cortical pour conclure à line 
variation du débit de l’organe étudié nous semble insuffisant car le calibre 
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d’un vaisseau n’est pas forcément à l'image de son débit. Le calibre 
d’un vaisseau, ses variations, la vitesse circulatoire, les variations de 
volume de l’organe perfusé sont certes des notions importantes à connaître 
quand on peut les rapprocher les unes des autres, mais elles n’ont qu’une 
signification isolée. L’idée d’ensemble sur une circulation locale ne peut 
être donnée que par la détermination de son débit. De plus il est non 
seulement intéressant de connaître la quantité de sang qui perfuse un 
organe mais aussi et surtout l’utilisation de ce sang par l’organe. Toutes 
ces raisons nous portent à penser que les méthodes de détermination 
du débit cérébral telles que celle de Kety et Schmidt et ses variantes 
sont les meilleures et doivent représenter la base des travaux expéri¬ 
mentaux actuels. 

* 

* ★ 


Trop souvent on a conclu de l’animal à l’homme comme trop souvent 
on conclut aussi de la maladie expérimentale à la maladie spontanée. 
« Le système nerveux et en particulier le système neurovasculaire de 
l’homme a une complexité et une réactivité plus grande que celui des 
animaux d’expériences, probablement par conséquence à l’adaptation 
circulatoire, au status erectus et parce que certaines réactions vasomotrices 
se modèlent sur un psychisme plus évolué, plus affiné et par là plus 
facilement perturbé » (Lazorthes : Le système neurovascnlaire). 

A l’heure actuelle la plupart de nos connaissances sur la circulation 
cérébrale viennent encore de l’expérimentation animale. Le doute s’impose 
quand il s’agit d’appliquer à l’homme les résultats d’expériences réalisées 
chez l’animal. L’homme parce qu’il est un animal vertical dont le cerveau 
vit les deux tiers de sa vie au-dessus du plan du cœur et puisqu’il est 
l’animal le plus cérébralisé ne peut avoir la même hémodynamique 
cérébrale que les quadrupèdes. 11 est donc logique et nécessaire de 
recourir autant que possible à l’expérimentation humaine. L’homme, disait 
R. Leriche, est un meilleur objet d’observation que l’animal. « Le premier 
caractère de la physiologie humaine est d’avoir reconnu que l’homme est 
devenu un objet d’observation exceptionnellement favorable», affirmait 
récemment D. Bargeton. 

Mais l’expérimentation humaine examine nécessairement l’individu 
entier, même quand elle s’interroge sur l’une de ses parties. C’est en un 
sens sa supériorité et nous autres, cliniciens, serions tentés de nous 
contenter de ce qu’elle enseigne, car ce qu’elle enseigne est directement 
transposable dans notre pratique. C’est pourtant une infériorité de toute 
expérimentation sur l’individu in toto, animal ou homme, que de s’entourer 
de facteurs aléatoires qui viennent déformer ou masquer les mécanismes 
intrinsèques de l’organe considéré. Cause d’erreur souvent constatée ici, 
explicable par la situation si complexe d’indépendance dans la dépendance 
où le cerveau se trouve vis-à-vis de l’ensemble de l’organisme. C’est ce 
qui, jusqu’en 1935, a faussé la compréhension des résultats d’une 
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multitude d’expériences où interféraient confusément la vasomotricité 
propre de la circulation cérébrale et les contrecoups mécaniques que lui 
infligeaient les variations tensionnelles. Les phénomènes observés n’étaient 
pas purement cérébraux mais mixtes, d’où leur variabilité et leurs fré¬ 
quentes contradictions. 

« C’est une règle générale en physiologie que de chercher des artifices 
techniques capables de dépouiller les phénomènes observés de la com¬ 
plexité résultant de leur participation au fonctionnement unitaire de l’être 
vivant » (C. Soula). Il était ici nécessaire d’étudier la circulation cérébrale 
dégagée des influences extra-cérébrales. Peu d’expérimentateurs y étaient 
parvenus avant 1935. C’est le mérite de Bouckaert et Jourdan d’avoir 
conçu chez le chien une préparation de circulation intracrânienne complè¬ 
tement isolée des autres domaines circulatoires, qui permette d’exa¬ 
miner à l’état pur la vasomotricité cérébrale et ses réponses pharmaco¬ 
dynamiques. 

★ 

★ * 

En définitive, on le voit, l’expérimentation humaine et l’expérimen¬ 
tation animale, l’expérimentation sur l’animal entier et sur l’organe isolé 
se prêtent concours. Elles sont également nécessaires. Aucune méthode 
expérimentale ne peut être considérée comme parfaite. Les unes se placent 
dans des conditions presque cliniques mais ne parviennent pas à analyser 
clairement les phénomènes à l’étude. D’autres y parviennent mieux mais 
en se plaçant dans des conditions fort éloignées des réalités humaines. 

C’est plus par la confrontation d’expériences multiples, fussent-elles 
discordantes, que sur la foi d’une seule, que l’on peut actuellement se 
faire une idée à peu près exacte de la circulation cérébrale. 







CHAPITRE II 


LES CARACTERISTIQUES 
DE LA CIRCULATION ARTÉRIELLE 

CÉRÉBRALE 


La circulation cérébrale peut se définir par des chiffres. 

Ses trois éléments primordiaux, comme ceux de n’importe quelle circu¬ 
lation d’organe, sont le débit sanguin, la pression de perfusion et la 
résistance locale opposée à l’écoulement du sang. Ces valeurs, solidaires 
les unes des autres, sont schématiquement unies par la relation D : P/R, 
selon laquelle le débit est en fonction directe de la pression de perfusion 
et en fonction inverse des résistances circulatoires. 

A ces éléments principaux s’ajoutent la vitesse circulatoire transcéré¬ 
brale, la capacité du lit vasculaire cérébral et surtout la consommation 
du cerveau en oxygène et en glucose. Ces deux dernières valeurs permettent 
de juger la circulation et peut-être même sa régulation selon l’utilisation 
des composantes du sang par le tissu nerveux. 


I. — LE DÉBIT SANGUIN CÉRÉBRAL 


La valeur du débit cérébral a été très inégalement évaluée par les 
auteurs jusqu’à ces dernières années. Ceci s’explique par l’imprécision et 
la diversité des méthodes de mesure. 

La plupart des méthodes utilisées comportent des causes d’erreur. Si 
la circulation cérébrale n’est pas rigoureusement isolée, les mesures sont 
faussées par les communications qui la relient à la circulation extra¬ 
cran ienne. Inversement, si les anastomoses sont complètement supprimées, 
une partie de l’afflux au cerveau échappe aux mesures (ceci explique 
peut-être les chiffres très bas enregistrés par Bouckaert et Jourdan chez 
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le chien, dont les afférences carotidiennes externes sont justement consi¬ 
dérables). En outre, les montages expérimentaux complexes peuvent 
engendrer des réflexes vasomoteurs qui modifient le débit. Les chiffres 
les plus valables sont à coup sûr ceux que l’on obtient avec la méthode 
de Kety et Schmidt au protoxyde d’azote. Ce sont eux qu’il faut actuel¬ 
lement admettre. 

Voici à titre d’exemple quelques chiffres très variables. Chez le chien 
le débit fut évalué à 125 cm 3 par 100 g de cerveau et par minute, par 
Jensen en 1904 (avec la stromuhr de Hürtle), à 140 cm 3 par Gayda en 1914, 



Fig. 104. — Représentation graphique de quelques valeurs normales du débiL 


à 130 cm 3 par Gollwitzer-Meyer et Eckardt en 1935, à 75 cm 3 seulement 
par M. et D. Schneider en 1934 (avec la thermostromuhr de Rein) et à 
50 cm 3 par Bouckaert et Jourdan en 1949 (circulation encéphalique 
complètement isolée). Chez le lapin le débit fut évalué à 125 cm 3 (même 
chiffre que chez le chien) par Jensen en 1904, à 60 cm 3 par Winterstein 
en 1935. Chez le singe, Dumke et Schmidt (1941) l’évaluent à des chiffres 
variant entre 35 et 86 cm 3 par la méthode au protoxyde d’azote. 

Chez Vhomme, M. et I). Schneider l’estimaient en 1934 à 35 cm 3 , Gibbs 
et ses collaborateurs l’estimaient en 1947 à 44 cm 3 , M. Riser à 100 cm 3 
en 1936. Kety et Schmidt (1945), dont les chiffres font foi, l’évaluent à 
54 cm 3 par la méthode au protoxyde d’azote. J. Espagno en 1952, utilisant 
la même méthode, aboutit au chiffre presque identique de 52 cm 3 . Ce 
chiffre, donné aussi par les auteurs allemands et suédois, peut être actuel¬ 
lement considéré comme le plus exact. Le débit total de l’encéphale est 
donc de l’ordre de 700 cm 3 /mn (poids de l’encéphale : 1 350 g). 

Ce qui compte le plus c’est d’ailleurs moins l’exactitude absolue des 
chiffres que leur fidélité pour une même méthode et la possibilité de consi¬ 
dérer comme valables leurs variations dans des circonstances diverses. 


Comparaison avec les autres débits viscéraux . — Le débit sanguin 
cérébral n’est pas, tant s’en faut, l’un des plus élevés de l’économie. La 
comparaison avec les débits myocardique et rénal est particulièrement 
instructive parce qu’on en possède des chiffres obtenus avec la même méthode 
(au protoxyde d’azote). Galazel, Espagno et Galinier ont pu mesurer les 
trois débits simultanément chez un même patient. Le débit cérébral est 
très inférieur au débit rénal (le plus élevé de tous les débits locaux, évalué 
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par Schmidt et Kety à 420 cm 3 /100 g/mn et par Galinier, en 1953, à 
300 cm 3 /100 g/mn). Il est inférieur au débit myocardique au repos, évalué 
à 84 cm 3 par les uns et à 180 cm 3 par d’autres (dont Bing, Galazel). 
Il est. probablement inférieur au débit moyen d’un membre, qui attein¬ 
drait 70 cm 3 selon Broustet. Il l’est sans doute au débit de la glande 
sous-maxillaire, qui, selon Hermann, atteint 68 cm 3 au repos (et 168 cm 3 
après excitation de la corde du tympan). Il est loin d’atteindre celui des 
glandes endocrines, pour autant qu’on puisse en juger malgré l’approxi¬ 
mation des chiffres concernant ces dernières. 

Il est sensiblement égal au débit hépatique (57 cm 3 /100 g/mn) et n’est 
supérieur qu’au débit de la peau (12,8 cm 3 ) et au débit du tissu résiduel 
(1,4 cm 3 ). 

Il est supérieur au débit moyen du corps entier que l’on peut estimer 
à 8,6 cm 3 /100 g/mn (5,4 1 : 630 hg). 

Il est intéressant de comparer le débit carotidien interne au débit 
carotidien externe. Nous ne possédons pas de chiffres absolus, mais 
Schmidt et ses collaborateurs ont montré en 1945 chez le macacus rhésus 
qu’ils sont dans la proportion de 70 % et de 30 %, 

TABLEAU I. — Comparaison des débits sanguins viscéraux 

(d’après Ph. Bard, 1956) 


1 

1 

f 

Débit 

(en cmVmn/100 g) 

Débit total 
de Vorgane 
(en cmVmn) 

Pour cent 
du débit cardiaque 

- 

1. Rein . 

420 

1.260 

23,34 

2. Myocarde . 

84 

252 

4,67 

3. Foie .. 

57,7 

1.500 

27,78 

'/. Cerveau . 

53,6 

750 

13,88 

5. Peau .. 

12,6 

462 

8,55 

6. Muscle . 

2,7 

840 

15,55 

7. Tissu résiduel.. 

1,4 

336 

6,25 

8. Corps entier. .. . 

1 

8,6 

5.400 

100 


Le débit cérébral est stable dans les conditions physiologiques . 
— C’est là sa vraie caractéristique. Il est rare d’observer des écarts 
notables autour des chiffres moyens indiqués par les auteurs actuels 
utilisant la méthode de Kety. Les différences paraissent minimes entre 
l’homme et la femme, l’enfant et le vieillard. Chez un même individu il 
semble également qu’il se produise peu de variations (le problème des 
variations fonctionnelles du débit mériterait des investigations plus 
poussées. 

Le débit cérébral moyen est un des plus constants de l’économie. Il est 
infiniment plus constant que le débit rénal, musculaire ou glandulaire. 
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C’est ainsi que le débit musculaire varie presque du simple au triple, pour 
Burton et Optiz, quand il passe de l’état de repos à l’état de contraction 
tétanique et que le débit de la glande sous-maxillaire, donné par II. Her¬ 
mann, varie dans les mêmes proportions sous l’effet de l’excitation de la 
corde du tympan (G3 cm 3 à 108 cm 3 ). 

Il est certes difficile d’imaginer une totale indifférence du débit, et plus 
encore des débits cérébraux régionaux, au cours des états d’hyperactivité 
fonctionnelle, mais il existe sans doute des phénomènes régulateurs grâce 
auxquels ces variations fonctionnelles n’influencent pas considérablement 
le débit global du cerveau, selon nos méthodes actuelles d’exploration. 


II. — LA PRESSION DE PERFUSION DU CERVEAU 

i 

i 

Pour être rationnel il faudrait considérer le gradient de pression entre 
la carotide et la jugulaire à l’état physiologique. La pression moyenne 
jugulaire, étant seulement d’environ 8 à 10 mm de Hg, peut être consi¬ 
dérée comme relativement négligeable. D’autre part la pression moyenne 


20 40 60 80 100 120 140 




Fig. 105. — Représentation schématique des tensions moyennes aux extrémités 
chez Vhomme normal couché et assis (d’après M. Riser et J. Planques). 






» 


carotidienne interne est communément considérée comme égale à la 
pression moyenne humérale selon le schéma de Wiggers et calculée 
d’après les chiffres fournis par l’oscillomètre. 



(Pmx — Pmn) 
2 


-f Pmn 



En fait, la pression moyenne humérale ne donne qu’un ordre de gran¬ 
deur approximatif de la pression de perfusion du cerveau, mais pas son 

( chiffre réel. Selon M. Riser, J. Planques et A. Couadau (1955) la pression 
temporale du sujet normotendu couché est la plus basse de toutes les 
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TABLEAU IL — Rapport des pressions humérale et céphaliques au cours 
des hypertensions provoquées chez l’homme (Thèse Dauban, Toulouse, 1939) 

(adrénaline i.v. : 1/4 de millième de mg par kg de poids) 


Pressions 

Avant 

Vin jection 

A près 

Vin jection 

Variation 

absolue 

Variation 

relative 

P. humérale S3 r st. 

130 

180 

50 


P. humérale diast. 

80 

95 

15 

18% 

P. temporale . 

30 

60 

30 

100 % 

P. rétinienne . 

50 

70 

20 

40 % 

P. humérale svst. 

180 

220 



P. humérale diast. 

75 

90 

15 

20 % 

P. temporale . 

50 

70 

20 

40 % 

P. rétinienne . 

30 

50 

20 

65% 

P. humérale svst. 

190 

230 



P. humérale diast. 

90 

105 

15 

16 % 

P. temporale . 

55 

70 

15 

27% 

P. rétinienne . 

60 

75 

15 

35% 

P. humérale svst. 

120 

190 



P. humérale diast. 

65 

85 

20 

30 % 

P. temporale . 

45 

65 

20 

44% 

P. rétinienne . 

30 

55 

25 

83 % 

P. humérale syst. 

150 

210 



P. humérale diast. 

70 

90 

20 

28 % 

P. temporale .. 

60 

90 

30 

50 % 

P. rétinienne . 

40 

80 

40 

100 % 

P. humérale syst. 

130 

170 



P. humérale diast. 

75 

85 

10 

13 % 

P. temporale . 

40 

50 

10 

25 % 

P. rétinienne . 

40 

60 

20 

50 % 

P. humérale syst. 

180 

230 



P. humérale diast. 

90 

115 

25 

27 % 

P. temporale . 

50 

100 

50 

100 % 

P. rétinienne . 

35 

100 

65 

180 % 

P. humérale syst. 

160 

210 



P. humérale diast. 

95 

110 

15 

15 % 

P. temporale . 

60 

85 

25 

43% 

P. rétinienne . 

37 

75 

38 

100% 


pressions cliniquement mesurables (40 mm/Hg). Elle est beaucoup plus 
basse que les tensions artérielles prises au poignet (87 mm/Hg), au cou 
de pied (100 mm/Hg) et même que les tensions à l’index (75 mm/Hg) et à 
l’orteil (70 mm/Hg). Fait important, l’infériorité s’accentue en position 
proclive, à la fois par majoration des pressions dans les membres et 
diminution de la pression céphalique (lig. 105). 
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TABLEAU III . — Rapport des pressions humérale et céphaliques au cours 
des hypotensions provoquées chez l’homme (Thèse Dauban, Toulouse, 1939) 

(Histamine i.v .) 


Pressions 

Avant 

Tinjection 

.4 près 

Vinjection 

* 

Variation 

absolue 

j 

Variation 

relative 

P. humérale diast. ...... 

135 

115 

20 

I 

14% 

P. temporale . 

105 

85 

20 

19 % 

P. rétinienne . 

90 

70 

20 

21 % 

P. humérale svst. 

170 

140 



P. humérale diast. 

80 

60 

20 

25 % 

P. temporale . 

65 

45 

20 

31 % 

P. rétinienne . 

40 

20 

20 

50 % 

P. humérale diast. 

100 

80 

20 

20 % 

P. temporale . 

80 

60 

20 

25 % 

P. rétinienne . 

p-' —' 

00 

35 

20 

36 % 

P. humérale diast. ...... 

75 

60 

15 

20 % 

P. temporale . 

45 

30 

15 

33 % 

P. rétinienne . 

30 

15 

15 

50 % 

P. humérale svst. 

130 

115 



P. humérale diast. 

80 

65 

15 

18 % 

P. temporale . 

40 

25 

15 

37 % 

P. rétinienne . 

30 

15 

15 

50 % 


La relation « pression humérale-pressions céphaliques » est moins 
simple encore au cours fies variations tensionnelles importantes. L’école 
neurologique toulousaine s’est depuis longtemps attachée à l’étude de cette 
question avec MM. M. Riser, J. Planques et A. Couadau, L. Commanay 
(1945), F. Dauban (1939), X. Montastruc (1956). Selon ces auteurs, en cas 
d’hypertension chronique ou paroxystique, les tensions temporale et 
rétinienne s’élèvent proportionnellement beaucoup plus (pie la tension 
humérale. Quand la pression humérale a doublé, elle n’est pas loin d’avoir 
triplé dans la temporale et la rétinienne. Au cours de l’hypertension 
provoquée par injection intraveineuse d’adrénaline (un quart de millième 
de milligramme par kg de poids) la tension temporale se trouve augmentée 
en moyenne de 50 f '/c et la tension rétinienne de 80 % alors que la tension 
humérale ne l’est que de 20 r U (référence à la diastolique). Dans certains 
cas extrêmes le déséquilibre peut être plus accentué, la tension rétinienne 
se trouvant augmentée de 180 % pour une augmentation de 27 ( U de 
riiumérale (tableau 11). 

En cas d’hypotension le déséquilibre s’inverse, le niveau tensionnel 
se trouvant proportionnellement beaucoup plus abaissé dans les systèmes 
carotidiens que dans l’humérale. A vrai dire, dans les hypotensions chro¬ 
niques, des compensations interviennent souvent pour relever la tension 


Lazortiïes. Vase. 
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céphalique. Mais le déséquilibre est patent au cours des hypotensions 
paroxystiques ou provoquées. C’est ainsi qu’après injection intraveineuse 
d’histamine (deux ampoules d’Imido Roche chez un adulte de 60 kg) les 
tensions (référence à la diastolique) se trouvent abaissées de 50 c /c en 
moyenne à l’artère rétinienne et de 37 % à la temporale, pour un simple 
abaissement à 15 Vc à l’humérale (tableau III). Magitot (1919) a pu observer, 
en cas de choc, des annulations pratiquement totales de la tension réti¬ 
nienne alors que la tension humérale restait prenable. Ces dénivellations 
s’accentuent nettement chez le sujet placé en procubitus. 

En fait toutes les dénivellations tensionnelles, en plus ou en moins, se 
répartissent d’une façon presque uniforme dans l’économie. Leur chiffre 
absolu est sensiblement le même dans toutes les artères. Il en résulte 
une dénivellation relative plus marquée dans les artères où la pression 
est normalement la plus basse. 

Il est donc prouvé que la pression humérale ne donne pas toujours une 
idée valable de la pression de perfusion du cerveau, les variations 
notables de la pression artérielle générale s’amplifiant dans les systèmes 
carotidiens interne et externe, surtout dans le système carotidien interne. 
En cas d’hypertension artérielle générale la pression de perfusion du 
cerveau se trouve plus accrue et, en cas d’hypotension, elle se trouve 
plus abaissée que ne le laisseraient supposer les chiffres périphériques. 
Le cerveau est, à cet égard, moins bien défendu qu’on pourrait le croire. 
Ce déséquilibre tensionnel fournit une première explication de la polari¬ 
sation céphalique des accidents de l'hypertension et de l’hypotension. 
11 faut en tenir le plus grand compte au cours des états aigus. Il est 
certain qu’au cours de l’hypotension provoquée notamment, surtout en 
position proclive, l’hypotension céphalique est toujours plus importante 
que ne le laisseraient croire la pression humérale, a fortiori la pression 
crurale. 


III. 


LA RÉSISTANCE VASCULAIRE CÉRÉBRALE 


La résistance vasculaire cérébrale est une notion essentielle. Elle 
représente la force antagoniste qui s’oppose à la pression de perfusion 
de l’organe. Elle s’équilibre par rapport à elle pour maintenir autant que 
possible le débit cérébral à son niveau physiologique. 

Il serait intéressant de posséder un moyen de mesure précis et direct 
de ce paramètre. On ne sait malheureusement que le calculer en fonction 
du débit et de la tension artérielle, en appliquant la formule R = Pm/D. 
Ce procédé de calcul fournit des chiffres suggestifs, mais appelle cepen¬ 
dant deux critiques. 

1° L’assimilation de la pression de perfusion physiologique du cerveau 
à la pression moyenne humérale n’est pas absolument valable, on vient de 
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le voir. Elle fausse les calculs. En cas d'hypertension générale, la pression 
de perfusion risque d’étre sous-cotée par rapport à son niveau réel : la 
résistance vasculo-cérébrale risque par conséquent de l’être aussi. En cas 
d’hypotension générale, la pression de perfusion du cerveau risque d’être 
sur-cotée : la résistance cérébro-vasculaire risque de l’être aussi. 

2° Le chiffre ainsi obtenu est conventionnel. Il signifie peu de chose 
en valeur absolue. Il n’a que la valeur d’un rapport exprimé dans un 
système d’unités incohérent (le débit en cm 3 /mn et la pression en mm/Hg). 

Pour discutable qu’il soit, il est intéressant faute de mieux, parce qu’il 
sert de chiffre de base dont on peut étudier les variations. Bard chiffre 
la résistance cérébro-vasculaire à 2 unités conventionnelles. J. Espagne 
la chiffre à 2,2 unités. 

Si Ton compare les résistances vasculaires des principaux organes, 
on constate naturellement qu’elles se classent en sens inverse des débits 


TABLEAU IV. 


Comparaison des résistances vasculaires viscérales 
(d’après Ph. Bard, 1956) 


L 1 issu résiduel . 

64,3 

2. Muscle . 

33,3 

3. Peau . 

7 

L Cerneau ... 

2 

5. Foie . 

1,56 

6. Mvocarde . 

1 

7. Rein ... 

0,214 

8. Corps entier .. . 

10,6 


(tableau IV). La résistance cérébrale est beaucoup plus faible que celle 
du muscle et de la peau ((pii sont en outre beaucoup plus variables). 
Elle est le double de celle du myocarde et dix fois supérieure à celle 
du rein. 


IV. 


LA VITESSE CIRCULATOIRE 


La vitesse circulatoire transcérébrale est très grande. Le temps de 
traversée du cerveau est remarquablement court. 1! a été évalué chez le 
chat à trois secondes par IL J. Wolf et IL L. Blumgart (1929), avec une 
méthode du type Hering à l’émanation de radium. 11 est trois ou quatre 
fois plus court que le temps de traversée pulmonaire. 

Chez l’homme l’angiographie cérébrale indique le même temps. Elle 
montre que, d’une façon générale, les vaisseaux artériels sont imprégnés 
en totalité dès la première seconde, les capillaires dans la seconde (pii 
suit et qu’enfin les veines commencent à être visibles entre la troisième 
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et la quatrième seconde. Egas Moniz, qui a le premier précisé ces chiffres, 
estime même que les temps physiologiques sont probablement inférieurs 
à ceux qu’il indique parce que la visualisation du liquide opaque affecte 
un certain retard. 

La circulation méningée est plus lente. La circulation céphalique 
extracranienne l’est plus encore (9 secondes). L’angiographie nous indique 
tous les jours cpie l’injection de liquide opaque dans la carotide primitive 
imprègne l’interne par priorité. L T ne telle accélération s’explique en partie 
physiquement. On sait que les lois régissant théoriquement la vitesse 
circulatoire s’expriment de façon élémentaire par la relation V : \)/tx- 
selon laquelle la vitesse varie en raison du débit et en raison inverse du 
calibre vasculaire (zr 2 ). La légère supériorité du calibre de la carotide 
interne (diamètre : 7 mm contre 6 mm) devrait déterminer un certain 
ralentissement. S’il n’en est rien c’est à cause de l’importante supériorité 
du débit (qui prend 70 c /c du sang de la carotide primitive). 


V. 


LE LIT VASCULAIRE CÉRÉBRAL 


Les techniques modernes (Xylin) ont permis de déterminer le contenu 
sanguin total du cerveau. Le terme de « cérébral pool » nous semble 
pouvoir être traduit par celui de «lit cérébral». Les chiffres moyens des 
différents auteurs se situent aux alentours de 80 cm 3 . On peut en déduire 
que le sang se renouvelle environ 11 fois par minute dans le cerveau 
(deux fois plus que dans le thorax, quatre fois plus que pour le membre 
inférieur). 


VI. — LA CONSOMMATION D'OXYGÈNE 



La consommation d’oxygèn 
différence antério-veineuse 


e du cerveau est calculable en multipliant 
cérébrale en oxygène par le débit. 


Cons. 0 2 = (A — V) 0 2 X D. 


Sa valeur moyenne est comprise entre 3,3 et 3,8 (vol. pour 100 g/min). 
La différence artério-veineuse en oxygène du cerveau, c’est-à-dire la 
quantité d’O 2 qui a été retenue par le cerveau et par litre de sang le 
perfusant, s’obtient en dosant au même moment l’oxygène artériel (en un 
point quelconque du système artériel) et l’oxygène veineux dans le sang 
de la jugulaire interne au niveau du sinus. La valeur moyenne de cette 
différence artério-veineuse s’établit entre 6,5 et 7,5 volumes % d’oxygène, 
selon les expériences de l’un d’entre nous (.1. Espagnol. 

Nous faisons remarquer qu'il n'existe aucune liaison évidente entre les 
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chiffres exprimant le débit cérébral et la différence artério-veineuse d’une 
part , et la consommation en oxygène d’autre part . Pour des valeurs peu 
variables du débit on observe fréquemment des chiffres de différence 
artério-veineuse et de consomma¬ 
tion d’oxygène très différents 

(fi g. 105). 

Par contre, il nous est apparu 
qu’il existait un rapport étroit 
entre la différence artério-vei¬ 
neuse et la consommation en oxy¬ 
gène (fig. 10 G ). 



Fm 1 — Di f f prprtrp nrf p ri o-npin pu <\p 

Comparaison avec les autres en fonction de ta consommation d’oxygène, 
viscères (tableau Y). — La con¬ 
sommation d’oxygène du cerveau pour 100 g de tissu in vivo serait à peu 
près égale au tiers de celle du muscle cardiaque et à la moitié de celle du 
rein. Elle serait nettement supérieure à celle du foie et du muscle au 
repos (Bard, 1956). Il est à remarquer que ces chiffres in vivo diffèrent de 
ceux fournis in vitro par Dixon et Elliot, pour qui la consommation du 
cortex serait la même que celle du rein et inférieure du tiers à celle 
du foie. 


TABLEAU V. — Comparaison des consommations d'oxygène viscérales 

(d’après Ph. Bard, 1956) 




Consommation d’oxygène 

Pour cent 


Différence 



de la 


A.V. 02 


totale 

cons. totale 


en cm 3 /mn 

cm 3 /100 g 

de l’organe 

de 




(en cmVmn) 

V organisme 

1. Muscle cardiaque . 

lit 

9,66 

29 

11,6 

2. Rein ... 

14 

6 

18 

7,2 

3. Cerveau . 

62 

3,3 

46 

18,4 

4. Foie . 

34 

1,96 

51 

20,4 

5. Peau . 

25 

0,33 

12 

4,8 

6. Tissu résiduel . .. 

129 

0,18 

44 

17,6 

7. Muscle . 

60 

0,16 

50 

20 

8. Corps entier .. 

46 

0,40 

250 

100 


La consommation totale de Vorgane serait par contre une des plus 
élevées de l’organisme venant juste après celle du foie. D’après les tableaux 
comparatifs de Bard (1956) et selon J. Espagno elle représenterait presque 
le cinquième de la consommation totale basale de l’organisme (chiffre 
supérieur à ceux avancés par Ilimvich et Xahim, 1937 : 10 % et par 
Handley et collaborateurs en 1943 : 8 %. 


Lazortoes. Vase. 
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VII. — LA CONSOMMATION EN GLUCOSE 

DU CERVEAU 


Le cerveau consomme au point de vue énergétique presque unique¬ 
ment des hydrates de carbones. Il est simple de déterminer sa consom¬ 
mation en glucose. Il suffit pour cela de déterminer la glycémie dans le 
sang artériel et dans le sang veineux jugulaire. On applique ensuite la 
formule : 

Cons. glucose = Dx (A — V) glucose. 

Les chiffres moyens obtenus (Himvich, Bernsmeier, Erbsloh) sont 
ceux de 5,6 mm/100 g/m. Il est intéressant de constater que ce taux est 
fixe. Ceci d’un individu à l’autre et dans des conditions très variables. 
Ramené au poids total de l’encéphale la consommation cérébrale en 
glucose s’exprime par le chiffre remarquable de 4,7 g/g, soit environ 
60 % de la production totale des hydrates de carbones par le foie. Si la 
production du foie est arretée, le cerveau ne dispose d’une réserve éner¬ 
gétique que pour une période de deux heures. 


En résumé (tableau VI), la circulation cérébrale est une circulation 
quantitativement importante. Elle est cependant loin d’atteindre le volume 
de beaucoup d’autres circulations locales périphériques. Ce qui la caracté¬ 
rise le mieux c’est la remarquable fixité de son débit dans les conditions 
physiologiques. La consommation en oxygène et en glucose présentent 
aussi une fixité quasi mathématique. Constatations à la fois surpre¬ 
nantes et logiques. Le cerveau ne doit-il pas être à l’abri de toute pertur¬ 
bation ? C’est une « machine » sensible qui supporte très mal de n’être 
pas alimentée avec une régularité à la fois quantitative et qualitative. 

Tout cela fait supposer l’existence d’un système de régulation capable 
d’une action énergique, constante, souple et nuancée que nous allons 
essayer d’analyser. 

TABLEAU VI. — Tableau récapitulatif 


Débit cérébral . 

52 cm 3 /100 g/mn 

Résistance cérébro-vasculaire . 

2,3 

(A — V) 0 ... 

7 vol. Ch/litre 

Consommation O ... 

3,5 vol. Oj/mn 

Consommation glucose .. 

5,6 mmg/100 g/mn 
















CHAPITRE III 


LA RÉGULATION DE LA CIRCULATION 

ARTÉRIELLE CÉRÉBRALE 


« Les éléments d’un organisme sont autonomes, 
mais ils ne sont pas indépendants. » 


Claude Bernard : Principes 
de la médecine expérimentale 

(chap. XX). 


On ne saurait aborder ce chapitre sans appréhension. La compilation 
des très nombreux travaux consacrés à ce sujet déroute par les contradic¬ 
tions qu’ils renferment. Les opinions les plus diverses s’affrontent avec 
semble-t-il, des arguments définitifs pour chacune. 

On s’est aperçu très tôt que la circulation cérébrale n’obéissait pas 
rigoureusement aux régulations circulatoires générales et qu’elle occupait 
une place à part parmi les circulations locales. Beaucoup jugèrent sa 
vasomotricité paradoxale à cause des anomalies fréquentes de ses réponses 
aux incitations classiques. Ces réponses apparurent variables selon les 
protocoles expérimentaux, selon le mode de préparation de l’animal, selon 
que le mode d’investigation était direct ou indirect. Tout semblait discu¬ 
table : le rôle du sympathique cervical, le rôle et l’existence même du 
système nerveux dilatateur, la régulation par les zones baro-sensibles. Une 
seule notion s’imposa de bonne heure sans discussion : l’importance des 
influences humorales. La clarté ne s’est faite que peu à peu sur tous ces 
points, grâce à l’amélioration des techniques expérimentales, grâce â la 
confrontation des expériences sur l’organe séparé, sur l’animal entier et 
sur l’homme. 

Une question fondamentale a longtemps divisé les auteurs : celle 
des rapports que la circulation cérébrale présente avec la circulation géné¬ 
rale. Les uns estimaient qu’elle lui est entièrement et passivement soumise, 
les autres qu’elle possède une régulation propre et active. L’éclectisme 
s’impose aujourd’hui. Les influences circulatoires générales et de voisinage 
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jouent manifestement sur la circulation cérébrale. L’existence d’une auto¬ 
régulation ne fait pas de doute non plus. Influences extérieures et facteurs 
locaux s’associent à tout instant. L’état circulatoire du cerveau à un 
moment donné est un « état mixte » (Bouckaert et Jourdan) où s’addi¬ 
tionnent algébriquement les effets des deux origines. 

C’est précisément parce que les influences passives et actives peuvent 
se masquer, se modifier les unes les autres, qu’un grand nombre d’expé¬ 
riences anciennes furent faussées ou rendues ininterprétables. 


I. — LA DÉPENDANCE 
ET L’INDÉPENDANCE RELATIVES 
DE LA CIRCULATION ARTÉRIELLE CÉRÉBRALE 
PAR RAPPORT A LA CIRCULATION CÉRÉBRALE 


Sa dépendance relative 

La circulation cérébrale dépend de la circulation générale pour deux 
raisons : 

1° Elle dépend pour une large part de la pression de perfusion du 
cerveau qui se règle, on l’a vu, sur la pression artérielle générale 
(cf. p. 191). Ceci pose le problème du rôle que les mécanismes régulateurs 
de la pression générale (les sinus carotidiens notamment) jouent indi¬ 
rectement sur la circulation cérébrale. Nous y reviendrons plus loin 
(cf. p. 213). 

2° En outre, la pression artérielle modifie, dans une certaine mesure, 
mécaniquement le calibre des artères cérébrales, c’est-à-dire la résistance 
vasculaire cérébrale. Cette passivité relative des vaisseaux devant la 
poussée plus ou moins grande de la pression s’explique peut-être par les 
particularités de la structure de leurs parois : faiblesse de la musculature 
et importance de l’élastique interne. 

Une poussée hypertensive, surtout si elle est brutale, dilate, ou plutôt 
distend, les vaisseaux cérébraux. Il est moins vrai qu’une chute tensionnelle 
tende à provoquer une vasorétraction mécanique par déplétion. La ten¬ 
dance à la vasodistension est plus nette que la tendance à la vasorétraction. 

Les preuves de la passivité vasomotrice abondent aussi bien dans 
les travaux anciens (Gaertner et Wagner, 1887; Roy et Sherrington, 1898) 
que dans les travaux modernes (Bouckaert et Jourdan, 1939; Schmidt, 
1936). Nous en trouverons des exemples très suggestifs à chaque para¬ 
graphe, quand nous étudierons l’action du sympathique, celle des nerfs 
supposés vasodilatateurs, celle des zones baro-sensibles et enfin au cha¬ 
pitre de pharmacodynamie. 
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Les neurochirurgiens connaissent bien, pour le constater de leurs 
yeux, l’effet distensif vasculaire des poussées tensionnelles peropératoires. 

L'occlusion brusque de l’aorte abdominale chez le chien détermine une 
augmentation de la pression artérielle qui entraîne passivement à son tour 
une vasodistension et une augmentation pléthysmographique du volume 
cérébral (Rouckaert et Jourdan). 

Au cours des expériences sur l’animal entier, toute augmentation du 
calibre vasculaire local, synchrone d’une poussée hypertensive, doit donc 
être interprétée comme étant, au moins en partie, une vasodistension 
passive. 

De nombreux auteurs, et non des moindres, tels Gaerntner et Wagner 
en 1887, Roy et Sherrington en 1898, Ravliss et Hill en 1895, Hill et 
Mas Leod en 1900, Hertzman et collaborateurs en 1934, Heymans et 
collaborateurs en 1932 allèrent même jusqu’à admettre que la soumission 
de la circulation cérébrale à la pression artérielle était totale et exclusive. 
Ceci revenait à admettre l’extrême labilité du débit sanguin cérébral, 
notion manifestement erronée. 

S’il est indéniable que les vaisseaux cérébraux offrent une certaine 
passivité vasomotrice, et qu’il faille en tenir grand compte en physiologie, 
en physiopathologie et en pharmacodynamie, cela ne signifie en aucune 
manière, on va le voir, que cette passivité soit illimitée et laisse 
courir un danger permanent au débit cérébral. Il serait invraisemblable 
que la circulation cérébrale ne jouisse pas de moyens de régulation et de 
moyens très adaptés, capables d’une part de parer précisément aux aléas 
de ia circulation générale et d’autre part d’assurer les besoins fonc¬ 
tionnels. 


Son indépendance relative 

Les mesures du débit cérébral, réalisables chez l’homme lui-même, ont 
récemment apporté des preuves formelles de l’homéostasie circulatoire 
cérébrale et assez bien précisé les limites où elle peut se maintenir. 


Débit cérébral et hypotension artérielle . — Kety et ses collabo¬ 
rateurs ont montré en 1959 chez l’homme que la chute tensionnelle pro¬ 
voquée par la rachi-anesthésie haute ne s’accompagne pas d’une chute 
proportionnelle du débit sanguin cérébral (mesuré par la méthode au pro- 
tozyde d’azote). Par exemple une hypotension de l’ordre de 1/3 (155 à 
115 mm/Hg) est suivie d’une chute du débit cérébral de l’ordre de 1/9 
(52 cm 3 /100 g/mn à 46 cm 3 /100 g/inn). J.a résistance vasculo-cérébrale 
est en même temps notablement abaissée, ce qui prouve que les vaisseaux 
cérébraux corrigent les effets de l’hypotension par le relâchement de leur 
tonus. Il n’y a pas de diminution corrélative de la consommation d’oxy¬ 
gène. Par contre si la chute tensionnelle est considérable, le débit cérébral 
s’effondre et la consommation d’oxygène aussi. Des troubles liés à l’anoxie 
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cérébrale se manifestent. Il semble donc qu’au-delà de certaines limites 
la réduction des résistances devienne incapable de corriger l’effet de 
l’hypotension et d’assurer le maintien du débit. 

J. Espagno en 1952 a repris la même méthode pour étudier le débit 
cérébral sous hypotension contrôlée par les méthoniums, en position 
proclive à 45°. 

Au cours des hypotensions modérées (pression moyenne humérale 
supérieure ou égale à 80 mm/Hg), il a observé, comme lvety, que le débit 
sanguin cérébral n’est sensiblement pas modifié, cependant que la résis¬ 
tance vasculo-cérébrale s’abaisse. La consommation d’oxygène est intégrale¬ 
ment conservée. 

Au cours des grandes hypotensions artérielles deux groupes de faits 

Fig. 107. — Indé¬ 
pendance relative 
du débit cérébral 
par rapport à Vhy- 
potension (J. Es¬ 
pagno). 

Débit cérébral en 
dm 3 /min/100 gr. 

Débit cardiaque 
en litres/min. 

Consommation cé¬ 
rébrale d’O 2 en cm 3 / 
min/100 gr. 

doivent être considérés; le premier concernant le débit, le second 
concernant la consommation d’oxygène. 

Le débit cérébral donne tout à coup des signes de défaillance à partir 
du chiffre tensionnel seuil de 80 ou 70 mm/Hg (t.a. moyenne à l’humé- 
rale). Désormais la réduction de la résistance vasculaire ne parvient plus 
à préserver entièrement le débit. Elle semble cependant y parvenir en 
partie car la chute du débit n’est pas totale (fig. 107). Il est remarquable 
de constater que le débit ne s’effondre jamais de plus de 50 °/o de sa 
valeur normale (il reste de 25 cm 3 même quand la tension humérale 
approche de 0). X’est-ce pas le témoignage de la lutte désespérée de la 
vasomotricité cérébrale en dépit de la faillite de la circulation générale ? 
Notons que des signes d’anoxie cérébrale commencent à se manifester 
quand la tension artérielle humérale devient inférieure à 70 mm/Hg, 
chiffre qui doit être considéré comme seuil de sécurité. Rappelons 
qu’à ce moment la pression de perfusion du cerveau est peut-être plus basse 
que la tension humérale ne le laisserait supposer, surtout en position assise. 

Les variations de la consommation en oxygène sont d’interprétation 
plus difficile. Dans l’ensemble il y a une grosse diminution par rapport 
aux chiffres normaux. En réalité les phénomènes sont plus complexes. 
11 semble que dans les grosses modifications du débit par chute très 
importante de la tension artérielle on observe une première phase de 
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compensation de la consommation en oxygène par augmentation de la 
différence artério-veineuse mais il arrive un stade où cette compensation 
ne se fait plus et où surviennent des signes d’anoxie cérébrale. 


Débit cérébral et hypertension artérielle. — Au cours de l’hyper¬ 
tension artérielle permanente Ketv a observé que le débit demeure normal. 
D’autres auteurs l’ont trouvé discrètement augmenté. Il reste cependant 
peu modifié. Il le reste au prix de l’augmentation des résistances vascu¬ 
laires cérébrales. Les résistances vasculaires cérébrales sont non seule¬ 
ment augmentées mais partiellement figées et, de ce fait, moins aptes à 
protéger le débit quand surviennent des variations tensionnelles inter¬ 
currentes dans un sens ou dans l’autre. 

Pour ce qui est du maintien du débit au cours des hypertensions 
provoquées chez le sujet normal, une abondante littérature a été réunie 
dont nous rendrons compte dans les chapitres suivants, en étudiant les 
modalités de la régulation vasomotrice que nous nous bornons à constater 
pour l’instant. 


Débit cérébral et débit cardiaque. — Sur une série de malades l’un 
d’entre nous (J. Espagno) a mesuré de façon simultanée le débit cérébral 


Fig. 108. — Débit cérébral en 
cm 3 / mn/ÎOO g et débit car¬ 
diaque (litres/mn) de dix cas 
normaux. 
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et le débit cardiaque. Pour essayer de mettre en évidence une relation 
possible entre ces deux valeurs, nous avons construit deux graphiques : 

Le premier graphique montre qu’il n’existe pas de relation évidente 
entre le débit cérébral et le débit cardiaque (fig. 108). 
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Fig. 109. — Représentation gra¬ 

phique des valeurs du débit céré¬ 
bral et du rapport débit cérébral 
sur débit cardiaque multiplié par 
cent. 



Le deuxième graphique (fig. 109) permet d’individualiser trois groupes 
de cas : premier groupe où le débit cardiaque est bas (inférieur à 
3,5 1 et où le rapport débit cérébral/débit cardiaque est élevé pour des 
valeurs analogues du débit cérébral; deuxième groupe où le débit cardiaque 
est normal, compris entre 4 et G litres; troisième groupe où le débit 
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cardiaque est très élevé (entre 9 et 10 litres) et où le rapport débit 
cérébral/débit cardiaque est bas. 

Ces graphiques prouvent que le débit cérébral garde généralement des 
valeurs très voisines en dépit de variations notables du débit cardiaque. 
Au cours de l’hypotension contrôlée nous n’avons jamais constaté de 
parallélisme entre la diminution des deux débits (lig. 107). Ce n’est que 
lorsque le débit cardiaque est très diminué que le débit cérébral commence 
à s’abaisser. Inversement ce n’est que lorsque le débit cardiaque est très 
augmenté que le débit cérébral commence à s’élever. (L’étude de quelques 
cas de Basedow nous a montré une élévation corrélative des deux débits. 
Exemple : débit cérébral, 185 cm 3 /100 g/mn pour un débit cardiaque de 
11,8 litres.) 


II. — LA RÉGULATION NERVEUSE 

Les vaisseaux cérébraux possèdent, comme tout vaisseau, une média 
musculaire et des filets nerveux; ils sont pourvus d’un appareil vasomoteur 
morphologiquement comparable à celui des autres vaisseaux viscéraux. 
Pourtant la régulation nerveuse de la circulation cérébrale est discutée. 

Deux opinions, fondées sur les résultats contradictoires de protocoles 
expérimentaux criticables, ont longtemps opposé irréductiblement les 
physiologistes. Pour les uns, de Bayliss et Hill (1895) à Winterstein (1935), 
la régulation nerveuse n’a qu’un rôle négligeable ou douteux. Pour les 
autres, de Cl. Bernard (1858) et Brown-Séquart (1872) à Bouckaert et 
Jourdan (193G) son rôle est au contraire essentiel. Elle est à coup sûr 
plus complexe que ne le laisse prévoir le dispositif anatomique et plus 
complexe que dans les autres organes. 


LE ROLE DU SYMPATHIQUE CERVICAL 

Le rôle du sympathique, qui est si aisément mis en évidence dans 
les autres viscères, est beaucoup moins clair dans le cerveau. La 
discussion à son sujet est ouverte depuis cent ans. Certains expérimenta¬ 
teurs affirment, pour l’avoir observé chez le chat et chez le chien, que 
la section ou l’excitation du sympathique cervical déterminent des 
modifications tout à fait classiques du calibre des vaisseaux cérébraux. 
D’autres le nient d’une façon aussi formelle pour ne pas avoir retrouvé 
ces variations dans les mômes conditions expérimentales. 

Contre Faction du sympathique s’inscrivent de notables travaux 
anciens et actuels. 

Parmi les très anciens, basés sur les expériences d’excitation ou d’abla¬ 
tion du sympathique, ceux de Van der Becke-Callenfels (1855), de SchilY 
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(1807), de Schultz (1800), de Riegel et Jolly (1871), de Knoll (1880), de 
Schulten (1884). 

Les travaux qui eurent le plus de poids à la fin du xix° siècle sont 
issus d’Angleterre. Ce sont ceux de Roy et Sherrington en 1890 et surtout 



1 2 


Fig. 110. —- Indifférence vasomotrice 

apparente des vaisseaux piaux à l’exci¬ 
tation électrique du ganglion cervical 
supérieur , chez le chien in toto (M. 
Riser, 1936). 

Branche sylvienne supérieure droite : 
1, avant l’excitation; 2, pendant l’exci¬ 
tation; 3, imméditcment après l’exci¬ 
tation. Bas le moindre vasoplasme. 
A : grosse artère (300 microns); a : 
artériole. 


3 



ceux de Bayliss et ilill en 1895. Ils furent suivis par ceux de Biedl el 
Reiner en 1900. A des dates moins lointaines ceux de Magnus et Jacobv 
(1925), de Florey (1925), concluent dans le même sens. 

Quelques travaux plus récents méritent une analyse détaillée. 
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M. Riser, en 1936, a réalisé 32 expériences d’ablation et 35 expériences 
d’excitation du sympathique cervical chez le chien, le chat et le lapin 
au cours desquelles il a observé le calibre des vaisseaux superficiels à 
travers la dure-mère éclaircie. Entre ses mains, la destruction n’a autant 
dire jamais provoqué de modifications apparentes du calibre artériel, qu’il 
s’agisse d’artères grosses, moyennes, fines ou très fines. Dans deux cas 
seulement se produisit une dilatation minime. Les expériences d’excitation 
furent tout aussi négatives : la faradisation du ganglion cervical supérieur, 
parfaitement isolé, ne provoqua jamais de vasoconstriction cérébrale alors 
qu’elle provoquait à tout coup un vasospasme remarquable (de 30 à 100 c / c ) 
des artérioles périphériques, dans le territoire auriculaire notamment. I)e 
plus, on n’enregistra aucune modification significative de la pression 
intracrânienne (donc du volume cérébral), à moins qu’il ne se produisit 
en même temps une modification de la pression artérielle qui en fournisse 
à elle seule l’explication (retentissement passif). Notre maître concluait : 
« Dans l’état actuel des choses, une action nette, précise, constante du 
sympathique cervical sur la circulaire cérébrale n’est pas démontrée. » 

Chez l’homme, plusieurs auteurs actuels se sont attachés à la mesure 
du débit cérébral avant et après interventions chirurgicales sur le 
sympathique cervical, pour en vérifier l’efficacité. Dumke et Schmidt 
ainsi que Scheinberg (1950) ont été amenés de la sorte à mettre en doute 
cette efficacité. La même impression découle des mesures effectuées par 
J. Espagno en 1952, chez deux malades. Dans le premier cas le débit 
cérébral resta dans les limites de la normale (50 cm 3 /100 g/mn) après 
7 infiltrations bilatérales (la consommation d’oxygène restant normale elle 
aussi). Dans le second cas (artériose cérébrale diffuse avec déficit mental, 
gracilité artérielle frappante et absence de sylvienne gauche à l’angio¬ 
graphie) le débit resta inchangé (37 cm 3 /100 g/mn), au 15 e jour après 
sympathectomie cervicale bilatérale portant sur le sympathique péri- 
carotidien et les ganglions supérieur et moyen. La résistance vasculaire 
ne subit aucun changement, elle non plus. Seule la consommation d’oxy¬ 
gène s’éleva de 2,19 cm 3 /100 g/mn à 3,13 cm 3 /100 g/mn par augmentation 
de la différence artério-veineuse (5,94 à 8,73 vol. %). 

L’inefficacité des interventions sympathiques cervicales sur le débit 
cérébral est peut-être due au fait que la vasomotricité des gros troncs 
artériels (carotides et vertébrales) est seule modifiée et non celle des 
artères cérébrales. Pour influencer utilement celles-ci, il faudrait peut-être 
supprimer tous les filets nerveux qui, avec les artères carotides et verté¬ 
brales, pénètrent dans le crâne et, même si on pouvait y arriver, on 
laisserait encore de possibles sources d’innervation intracrânienne. 

S. Hakim et G. Miller Fischer (1957), par une nouvelle méthode 
d’examen microscopique des vaisseaux cérébraux, n’ont récemment enre¬ 
gistré aucune réaction vasomotrice à l’excitation de la chaîne sympa¬ 
thique cervicale. 

Brovne, Stern et Walker ont montré en 1955, par l’angiographie chez 
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le chat, que l’excitation unilatérale du sympathique ne provoque pas de 
constriction homolatérale des vaisseaux cérébraux, mais, fait curieux, une 
vasodilatation controlatérale ce qui suggère la probabilité d’un shunt inter¬ 
hémisphérique (agissant à la façon des shunts endo-exocraniens). 

A côté des auteurs qui ont opté catégoriquement contre le rôle du 
sympathique cervical (Vautres auteurs sont restés dans le doute . C’est le 
cas de Noyons et collaborateurs (1934) et de AYinterstein (1935), à qui 
leur propre expérimentatoin ne paraît pas concluante. 

Quelques-uns ont été amenés à modifier et à nuancer leur point de 
vue. C’est ainsi que Schmidt, dont les recherches font autorité, se refu¬ 
sait en 1928 à reconnaître au sympathique une participation appréciable 
à la régulation circulatoire du cerveau mais l’admit en 1944, tout en 
continuant à faire des réserves sur son importance et ses modalités. Il 
confirma chez l'animal l’action vasoconstrictive cérébrale de la stimu¬ 
lation sympathique, mais la jugea nettement plus faible que la vaso¬ 
constriction qui frappe en même temps les vaisseaux extracraniens. Dans 
certains cas la vasoconstriction extracranienne peut selon lui entraîner 
une augmentation du débit intracrânien par un simple phénomène passif 
de chasse. Les expériences d’extirpation du sympathique chez le chat lui 
ont paru augmenter le débit extracranien et laisser indifférent le débit 
intracrânien. Chez l’homme hypertendu les infiltrations anesthésiques du 
stellaire ne lui ont pas paru modifier sensiblement le débit cérébral. 


En faveur du rôle du sympathique s’inscrivent de non moins 
éminents travaux anciens et modernes. 

Parmi les travaux anciens, la priorité revient à ceux de Brachet qui, 
dès 1830, observa une congestion vasculaire cérébrale après arrachement 
du ganglion cervical supérieur. Après lui, en 1853, Cl. Bernard, dans une 
expérience historique, obtint une élévation thermique cérébrale de plu¬ 
sieurs degrés, après section du sympathique. 

La vasodilatation après sympathectomie fut affirmée par Ackermann 
en 1858, par Huiler et Siebeck en 1907, par AL Kurusu en 1929. 

La vasoconstriction par excitation du sympathique fut affirmée par 
Ackermann en 1957, Xothnagel en 1867, François Franck en 1875-1893, 
par Jensen qui observa en 1904 une diminution du débit sanguin (veineux). 

Quelques travaux plus récents méritent une analyse détaillée. 

Forbes et Wolf (1928), puis leurs collaborateurs Pool et Xason (1934) 
ont observé et mesuré microscophotographiquement par la méthode du 
hublot transparent les vaisseaux du cortex pariétal de chats anesthésiés. 
L’excitation du bout céphalique du sympathique cervical provoque une 
vasoconstriction 78 fois sur 100. La diminution du diamètre est de l’ordre 
de 8 à 10% du calibre initial extérieur pour les vaisseaux dure-mériens, 
alors qu’elle atteint 80 7c et plus pour les vaisseaux de la peau. On revient 
à cette notion capitale que les vaisseaux cérébraux sont environ 10 fois 
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moins sensibles que les vaisseaux cutanés aux incitations sympathiques. La 
valeur de cette expérimentation doit être soulignée en raison de la préci¬ 
sion de son protocole; les auteurs ont enregistré en même temps la pres¬ 
sion artérielle fémorale; ils ont éliminé de leurs statistiques toutes les 
diminutions du calibre cérébral synchrones d’une chute tensionnelle de 
façon à exclure toute possibilité de processus passif. Dans certains cas, 
doublement démonstratifs, la vasoconstriction cérébrale se produisit en 
même temps qu’une poussée hypertensive qui aurait dû en gêner l’appari- 
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Fig. 111. — Effet de l'excitation du 
sympathique sur la circulation céré¬ 
brale isolée et perfusée du chien 
anesthésié à la chloralosane : aug¬ 
mentation de la pression de perfu¬ 
sion pendant la durée de Vexcita¬ 
tion (1 à 2) (Bouckaert et Jourdan, 
1936). 


Fig. 112. — Effet de l'excitation du 
sympathique cervical sur la circu¬ 
lation cérébrale isolée et perfusée 
du chien (anesthésié à la chlora¬ 
losane), la pression de perfusion 
étant maintenue constante par un 
dispositif compensateur. Dans ces 
conditions on enregistre une dimi¬ 
nution du volume cérébral contem¬ 
poraine de l'excitation et persistant 
après elle (Bouckaert et Jourdan, 
1936). 


tion. Une critique a cependant été faite aux expériences de Forbes et 
Wolf : celle de n’observer que les vaisseaux piaux et de laisser planer un 
doute sur le comportement des artères intra-parenchymateuses. 

Des travaux confirmatifs se sont succédé d’année en année. St.-Cobb 
en 1929, Tinel et Ungar en 1933, Van Yestenrijk en 1934, retrouvent la 
vasodilatation par ablation ou section du sympathique. Putnam et Ask- 
Upmark en 1934, observent une vasoconstriction par excitation. La 
mesure du débit carotidien interne à la thermostromuhr de Rein, permet 
à M. et D. Schneider, en 1934, d’affirmer chez le chien son accroissement 
après section du sympathique. 

Une critique technique d’ensemble est faite par divers auteurs à la 
plupart des expériences faites pour enregistrer la vasomotricité céré¬ 
brale : celle de ne pas exclure parfaitement l’intervention des mécanismes 
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passifs, liés aux variations tensionnelles générales et aux communications 
anatomiques de la circulation intracrânienne avec la circulation extra- 
cranienne. 

C'est pour éliminer les influences extrinsèques que Bouckaert et 
Jourdan, en 1935, réalisent chez le chien leur protocole expérimental de 

circulation intracrânienne isolée et perfusée. Ils excitent le sympathique 
cervical (après section des vagues, de façon à éviter toute transmission 
de l'influx à travers eux). Ils jugent les modifications de calibre des 
vaisseaux cérébraux par trois procédés indirects : d'après les modifications 
de la pression artificielle de perfusion, du volume cérébral et du débit 
veineux cérébral. Ils enregistrent en quelques secondes une augmenta¬ 
it 
16 - 

14 . 

Fig. 113. — Effet de l’excitation du sympathique 

cervical sur la circulation isolée et perfusée du 
chien (anesthésié à la chloralosane), la pression 
de perfusion étant maintenue constante. Dans 10 * 
ces conditions on enregistre une chute du débit 
veineux contemporaine de l’excitation et persis- 8- 
tant après elle (d’après Bouckaert et Jourdan, 

1936). 6 _ 


tion de la pression de perfusion de l'ordre de 20 mm/Hg (fig. 111), une 
diminution du volume cérébral (fig. 112), et une diminution de 30 % du 
débit veineux (fig. 113). Ils font d'ailleurs des observations concordantes 
même chez l’animal entier, malgré les causes d'erreur. De ces faits 
convergents ils concluent avec une grande fermeté à l’authenticité de la 
vasoconstriction cérébrale d'origine sympathique et s’affirment convaincus 
qu’on doit rejeter les résultats négatifs antérieurement obtenus avec des 
moyens expérimentaux moins précis. 

Ils estiment même que l'action du sympathique est beaucoup plus 
puissante que Forbes et Wolf ne l'avaient supposé en 1928 et qu'elle est 
assez comparable à celle des vasomoteurs cutanés ! 

Sans aller jusqu'à de telles comparaisons, d'autres auteurs ont confirmé 
ou admis la vasoconstriction d'origine sympathique : Buch en 1936, 
Thomas en 1936, S. Koopmans en 1938, Lubsen en 1941, Gobb et Lennox 
en 1944, et enfin, rappelons-le, Schmidt lui-même, qui la juge cependant plus 
faible qu'en tout autre territoire, se rangeant à l'avis de Forbes et Wolf. 

Bouckaert et Jourdan ont en outre recherché la provenance anatomique 
des filets constricteurs contenus dans le sympathique cervical. Ils ont 
établi, grâce à leur protocole expérimental, chez le chien, que « la stimu¬ 
lation des rameaux communicants fies quatre premières paires thoraciques, 
ainsi (pie la faradisation du bout stellaire du nerf vertébral, déterminent 
un réduction du volume du cerveau». Ils en déduisent que l’origine des 
vasoconstricteurs est bien là. 



Lazortues. Vase. 
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Quelle conclusion tirer d’une masse de travaux aussi contradictoires ? 
Les constatations positives semblent l’emporter et il n’est guère possible 
de mettre en doute la fonction vasoconstrictive cérébrale du sympathique 
cervical. 

Les travaux de Bouckaert et Jourdan ont eu, entre autres mérites, celui 
de fournir une explication claire aux expériences négatives d’autres 
auteurs, expériences qui gardent un intérêt historique et apportent, malgré 
leur négativité, une contribution à l’analyse de la physiologie vasculaire 
cérébrale. 

Une incertitude persiste quant à la puissance d’action du sympathique 
sur le vaisseau cérébral. Si Bouckaert et Jourdan l’estiment normale, la 
plupart avec Forbes et Wolf et avec Schmidt l’estiment plus faible. Il 
est difficile de ne pas admettre les conclusions de ces derniers. 

Les opérations réalisées dans le but de favoriser la circulation céré¬ 
brale, infiltrations sympathiques, sympathectomies cervicales ont généra¬ 
lement un effet faible et peu durable. Elles agissent probablement sur la 
vasomotricité des grosses artères du cou, carotides interne et vertébrale 
et non sur celle des artères intracérébrales. Est-ce en raison de l’existence 
de nombreuses sources d’innervation (quatre apports) ou en raison de 
l’existence d’un appareil régulateur intracrânien ? 


LE PROBLÈME DES NERFS VASODILATATEURS 

Un doute est de rigueur, à l’heure actuelle encore, au sujet des nerfs 
vasodilatateurs cérébraux, plus exactement au sujet de leur individualité 
anatomique. Doute fort regrettable si l’on considère que les vaisseaux 
cérébraux possèdent une aptitude remarquable à la dilatation (dont nous 
trouverons de nombreuses preuves plus loin, au chapitre pharmacologique 
notamment). 

On a décrit des réflexes (ou réactions) de vasodilatation cérébrale, 
provoqués expérimentalement par l’excitation de certains nerfs : le vague, 
le facial. 


Le pneumogastrique 

Son influence a été tantôt affirmée, tantôt mise en doute. Même si on 
l’admet, ses modalités restent sujettes à discussion. 

La vasodilatation cérébrale par excitation vagale fut entrevue par 
Ch. Richet et par Fr. Franck. Elle fut nettement signalée par de Cyon 
(1899), qui observa un accroissement du débit veineux, puis par Roy et 
Sherrington (1900) d’après la méthode onco-kymographique. Elle est 
confirmée par Muller et Siebeck (1907), par Wieber (1908) et plus récem¬ 
ment, par Anrep et Starling. 

Forbes et Wolf, en 1928, dans une première série de recherches dont 
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les conclusions seront confirmées en 1922 par celles de Cobb et Finnesinger, 
enregistrent, grâce à la méthode du hublot, une dilatation des vaisseaux 
piaux, 28 fois sur 30 expériences de stimulation. La vasodilatation est 
souvent intense, elle va de 3 à 50 % du diamètre vasculaire. Elle est 
presque toujours associée à une hypotension artérielle, c'est-à-dire à une 
vasodilatation globale de l'organisme. Le mode d’apparition de la vaso¬ 
dilatation cérébrale est variable et manifestement influencé par le mode 
et l’intensité de l’hypotension concomitante; si l’hypotension est progres¬ 
sive et discrète, la vasodilatation est immédiate et graduelle; si l’hypo¬ 
tension est intense et brusque la vasodilatation cérébrale est précédée 
d’une phase constrictive qui paraît être une rétraction mécanique par 
déplétion. 

La vasodilatation d’origine vagale ressort avec beaucoup moins d’évi¬ 
dence d’autres expérimentations. 

Forbes lui-même, revenant sur ses premières conclusions de 1928, est 
beaucoup moins affirmatif en 1934. Reprenant, avec Pool et Nason, ses 
expériences selon un protocole modifié (tête du chien complètement isolée, 
reliée à un chien perfuseur par des anastomoses carotido-carotidiennes 
et jugulo-jugulaires), il obtient des résultats moins nets : 2 réactions vaso- 
dilatatrices seulement sur 9 expériences, 1 vasoconstriction et 6 stimulations 
sans effet. 

M. Riser, en 1936, expérimentant chez le chat, le chien et le lapin, 
conclut à son tour avec scepticisme : sur 40 expériences de faradisation 
vagale il n’observe que 7 fois une vasodilatation piale, assez modique de 
surcroît (5 à 10 % du diamètre). Il observe à tout coup une chute tension¬ 
nelle et une hypertension veineuse (qui entraîne une hypertension intra¬ 
crânienne mécanique malgré l’hypotension artérielle). 

Le mécanisme de la vasodilatation cérébrale d’origine vagale, si tant 
est qu’elle existe, prête à discussion. La question se pose de savoir si ce 
mouvement vasomoteur est effectivement lié à l’excitation vagale et non 
pas plutôt à l’hypotension artérielle que cette excitation provoque presque 
toujours en même temps. Les travaux expérimentaux de Forbes lui-même 
et en collaboration avec Nason et Worthan en 1937, ceux de Fog Mogens 
en 1937, ont en effet montré que toute hypotension, quelle qu’en soit la 
cause, s’accompagne, au moins secondairement, d’une dilatation manifeste 
des artères cérébrales. Signalons d’ores et déjà que ce fait soulève un 
intéressant problème de barosensibilité inversée que nous envisagerons 
en détail au chapitre suivant (cf. p. 219). 


Le nerf facial 

Il a été supposé vecteur de la partie centrifuge de l’hypothétique 
système vasodilatateur cérébral. 

Les principaux travaux le concernant sont ceux de Cobb et Finesinger 
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(1932). Ces auteurs, expérimentant systématiquement sur les nerfs crâniens 
sectionnés à leur émergence (III e , V e , VII e , VIII e , IX e , X e , XI e et XII e ), n’en 
retiennent que deux, le VII e et le X e , dont la faradisation soit vasodilatatrice 
cérébrale, d'une façon assez modérée d’ailleurs : 8 à 15 %. Une différence 
suggestive existe entre les deux nerfs. Pour le pneumogastrique seule 
l’excitation du bout central serait vasodilatatrice. Au contraire pour le 
facial seule l'est l’excitation du bout périphérique. Elle ne l’est même qu’à 
condition d’être portée au-dessus du genou (ou au moins sur lui selon 
Forbes, Nason et Wortman, 1937). Elle ne l’est pas si elle est portée plus 
bas. En outre, l’excitation du pneumogastrique n’est efficace que si le 
facial est intact jusqu’au genou. Partant de ces constatations, les auteurs 
conçoivent des voies de propagation de l’influx passant du vague aux 
noyaux du facial, descendant par le facial jusqu’au ganglion géniculé, d’où 
il s’aiguille sur d'autres voies qui restent à déterminer. 

Chorobski et Penfield, en 1932, croient pouvoir compléter le schéma 
en précisant qu’à partir du ganglion géniculé la voie emprunte le grand 
nerf pétreux superficiel, lequel, selon eux, serait une anastomose avec le 
plexus de la carotide interne. Ils se basent sur cette constatation expéri¬ 
mentale : la section du grand nerf pétreux superficiel empêcherait la 
vasodilatation provoquée par la faradisation du facial au-dessus du 
ganglion. 

Tout cet assemblage anatomique se heurte à une objection qui nous 
semble de poids : chez l’homme le grand nerf pétreux superficiel ne va 
pas au plexus carotidien. Ce support de la voie vasodilatatrice cérébrale, 
qui au départ de l’hypothèse paraissait bien fragile, s’avère à la vérifi¬ 
cation anatomique inexistant; tous les auteurs le considèrent pourtant 
comme acquis. 

En fait l’existence même des nerfs vasodilatateurs, bien que classique, 
reste discutable. L’idée selon laquelle les artères sont innervées par deux 
systèmes antagonistes est peu fondée. Pourquoi ne pas admettre qu’un 
système d’innervation unique, réglé par des centres, maintient le tonus 
vasculaire et le rétablit dans ses limites physiologiques lorsqu’il est 
augmenté ou diminué par des stimulations nerveuses ou humorales ? Plutôt 
que des nerfs vasodilatateurs bien hypothétiques, n’est-il pas plus justifié 
d’admettre une vasodilatation fonctionnelle. De même que la vasodilatation 
locale qui accompagne le travail musculaire est le résultat d’un « réflexe 
nutritif » (Hess), de même la vasodilatation qui accompagne les fonctions 
viscérales seraient le résultat de l’action sur les parois artériolo-capillaires 
des produits vasodilatateurs nés de l’activité tissulaire. Nous y reviendrons 
plus loin. 

En définitive, l’existence d’un système nerveux vasodilatateur cérébral, 
empruntant notamment le grand nerf pétreux superficiel, est anatomique¬ 
ment contestable. C’est là une incertitude parmi d’autres dans le problème 
toujours ouvert du système vasodilatateur de l’ensemble de l’organisme, 
système dont l’existence reste encore hypothétique. 
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LE ROLE DES NERFS BAROSENSIBLES 


La présence des zones barosensibles et principalement du sinus caro¬ 
tidien à l’entrée de la circulation cérébrale, semble les destiner à la 
protéger contre les vicissitudes de la pression artérielle, qu’elles atténuent 
par une sorte de rétro-action négative réflexe. L’idée de protection, déjà 
émise par Siciliano à la fin du siècle dernier, se retrouve sous la plume 
de tous les physiologistes. H. Fredericq compare le sinus carotidien à une 
« sentinelle » veillant sur l’homéostasie tensionnelle. 

Ceci mérite explication. Les zones barosensibles classiques constituent 
un système somatique d’autorégulation tensionnelle, c’est-à-dire un système 
jouant sur la généralité des vaisseaux de l’économie. Grâce à lui, une 
vasoconstriction frappant assez de vaisseaux pour produire une hyper¬ 
tension provoque, en contre-réponse, une vasodilatation frappant assez de 
vaisseaux pour ramener la tension à la normale. Mais ceci ne signifie 
nullement que la totalité des vaisseaux réponde à l’unisson. Il est au 
contraire parfaitement admis que ces processus régulateurs d’intérêt 
général ne s’adressent qu’aux territoires vasculaires dont le débit se laisse 
modifier sans préjudice au profit de l’ensemble et qu’ils respectent les 
adaptations circulatoires locales (H. Hermann). 

Si, au lieu de considérer l’ensemble de l’organisme on considère tel ou 
tel organe particulier, on se rend compte que la barosensibilité générale 
ne protège que sa pression de perfusion, c’est-à-dire un seul des deux 
facteurs de sa circulation, sa propre vasomotricité restant en fin de 
compte libre de participer ou non au mouvement d’ensemble. Ainsi, dit 
H. Hermann, « chaque partie de l’organisme jouit-elle d’une autonomie 
circulatoire relative». 

La question se pose de savoir si le territoire vasculaire cérébral est 
susceptible de répondre aux incitations barosensibles classiques et dans 
quelle mesure. Sur ce problème capital les auteurs sont divisés. 

Un grand nombre d’expériences prouvent qu’il existe bien une réponse 
aux excitations expérimentales de toute nature, exercées sur les zones 
réflexogènes, mais d’autres expériences ne révèlent que des réponses 
négligeables. Une réelle confusion se dégage de la littérature et parfois 
des travaux d’un même auteur. Il n’est pas rare de voir des résultats 
expérimentaux sensiblement analogues interprétés inversement par des 
auteurs différents. On retrouve à ce sujet la controverse de base qui oppose 
les partisans de la passivité à ceux de l’activité de la circulation cérébrale. 

Pour certains, la vascularisation cérébrale échapperait au contrôle 
des nerfs dépresseurs et ne subirait que des modifications passives 
imprimées par leur action sur la circulation générale . — L’excitation 
des zones barosensibles cardio-aortiques et des nerfs de Ludwig-Cyon 
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s’était montrée sans effet sur le calibre des vaisseaux cérébraux entre 
les mains de Stelling en 1867 et de F. Joîly en 1871 (méthode du hublot), 
entre les mains de Hurthle en 1889 et de Weber en 1908 (mesure des 
pressions en amont et en aval, associée à l’oncographie) et entre les mains 
de Bayliss en 1893 (méthode pléthysmographique). 

L’expérimentation sur le sinus carotidien s’avéra également négative 
entre les mains d’Heymans et Bouckaert, en 1929 et en 1933. Ces auteurs 
utilisaient à cette époque la technique de Moissejeff, qui consiste à déter¬ 
miner des variations de pression dans un sinus lié en sac et nerveu¬ 
sement intact, cependant qu’on enregistre les variations de pression 
et de débit qui se produisent dans le sinus opposé énervé; la pression 
fémorale est mesurée en meme temps. Dans ces conditions les auteurs 
estimèrent que les variations observées dans la circulation cérébrale étaient 
strictement solidaires des variations tensionnelles survenant lors de la 
mise en jeu des réflexes et s’expliquaient passivement. En effet, quand on 
créait une hypotension intrasinusale, il se produisait une augmentation 
du débit carotidien exactement synchrone de l’hypertension somatique 
réflexe. Inversement quand on créait une hypertension intrasinusale il se 
produisait une diminution du débit exactement synchrone de l’hypotension 
somatique réflexe. La réponse des vaisseaux cérébraux paraissait donc être 
le contraire de celle des autres vaisseaux, mais ceci pour des raisons 
purement mécaniques. Les auteurs conclurent que les vaisseaux cérébraux 
ne participaient pas aux réflexes sino-carotidiens, et qu’en cela la circu¬ 
lation cérébrale pouvait être qualifiée d’autonome. (Cette notion d’auto¬ 
nomie par non participation diffère profondément de la conception 
d’autonomie par régulation intrinsèque que nous exposerons plus loin.) 
Les zones barosensibles seraient indirectement protectrices de la circu¬ 
lation cérébrale du fait qu’elles garantissent l’homéostasie tensionnelle, 
c’est-à-dire la constance de la pression de perfusion du cerveau. Là 
résiderait même l’essentiel de leur finalité physiologique . « La circulation 
encéphalo-bulbaire est autonome, écrivent Heymans, Bouckaert et Regniers 
en 1933, elle ne participe pas activement à la régulation vasomotrice de la 
circulation et, en cas d’hypotension artérielle, les autres tissus et cellules 
de l’organisme se sacrifient, le champ circulatoire se rétrécit pour relever 
la pression dans les grosses artères, pression dont dépend avant tout la 
circulation et la nutrition du système nerveux central. » 

La même conclusion résulte des travaux de Novons et collaborateurs 

* 

en 1935, de ceux de Mogens Fog en 1928 et 1939. 

M. Riser, en 1936, observe directement les variations de calibre des 
vaisseaux piaux, sous l’effet de la faradisation sinusale. Il n’enregistre que 
des variations inconstantes et infimes, de l’ordre de l’erreur. Le résultat 
est le même chez les animaux non préparés et chez les animaux à circu¬ 
lation cérébrale régularisée par un donneur. (Cependant on observe de 
façon constante une diminution du volume cérébral en relation avec une 
chute tensionnelle.) L’auteur conclut comme Heymans, que « l’appareil 
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sino-carotidien n’agit pas directement sur la vasomotricité cérébrale mais 
seulement sur la circulation d’apport». 

Ask-Upmark en 1935 émet un avis moins absolu. Observant directement 
lui aussi les variations du calibre vasculaire pial (au hublot de Forbes) 
sous l’effet de la faradisation sinusale, il n’enregistre que des variations 
fort minimes, de l’ordre de 10 % du diamètre. Dans 71 cas sur 81 il s’agit 
d’une diminution du calibre, synchrone d’une hypotension, et dans 10 cas 
il s’agit au contraire d’une augmentation de calibre synchrone d’une hyper¬ 
tension. Malgré ces résultats peu éloignés de ceux de M. Riser il ne croit 
pas pouvoir nier formellement la possibilité d’une influence réflexe du 
sinus sur le vaisseau cérébral et admet la probabilité d’un contre-balance¬ 
ment entre les influences actives et passives. 

Pour d’autres la circulation cérébrale réagirait parfaitement aux 
excitations des zones barosensibles. — C’est l’opinion de Relier en 1930. 
C’est également celle de Gollwitzer-Meier et Eckardt en 1934. Ces auteurs 


Fig. 114. — Influence de l’hypertension arté¬ 
rielle sur la circulation cérébrale, avant 
et après exclusion des zones barosensibles 
sinocarotidiennes. 

Chien anesthésié à la chloralosane. Sec¬ 
tion des deux vagues dépresseurs à la 
base du crâne, section bilatérale des filets 
nerveux sympathiques se rendant du 
ganglion cervical supérieur aux tissus 
céphaliques extracraniens, ligature des 
vaisseaux efférents de la bifurcation caro¬ 
tidienne gauche. 

A (de 1 à 2) : l’hypertension par occlu¬ 
sion de l’aorte abdominale entraîne une 
augmentation du volume cérébral (vaso¬ 
dilatation), contemporaine il est vrai 
d’une augmentation de la pression vei¬ 
neuse. 

B (de 1 à 2) : après énervation des 
zones réflexogènes sinocarotidiennes la 
meme hypertension a les memes effets. 

Cette expérience ne permet pas de déce¬ 
ler une influence des sinus carotidiens sur 
la circulation cérébrale (Bouckaert et 
.Jourdan, 1936). 

observent que l’excitation faradique du nerf de liering ou l’hypertension 
intrasinusale provoque une chute du débit sanguin cérébral, d’ailleurs 
synchrone d’une hypotension artérielle. A première vue ces résidtats (qui 
se recoupent avec ceux d’Ask-Upmark et ceux d’Heymans cités plus haut) 
paraîtraient aller dans le sens de la passivité. Mais les auteurs observent 
en outre que, si l’excitation sinusale est prolongée, le débit se rétablit, ce 
qu’ils expliquent par l’apparition d’une vasodilatation cérébrale active. 

Forbes, avec divers collaborateurs, est amené, de 1928 à 1938, à formuler 
des opinions tout à fait contradictoires. Forbes et WolfF, en 1928, observent 
au hublot une vasodilatation cérébrale par excitation du nerf dépresseur 
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aortique (expérience corroborée par St.-Cobb et Finesinger en 1932). 
Forbes, Finley et Nason, en 1933, observent une vasodilatation passagère 
de la pie-mère par traction sur la carotide commune. Néanmoins Forbes, 
Gladys, Nason et Wortman se récusent nettement en 1937 : ils estiment 
que l’intervention des influences passives est majeure et que le vaisseau 
cérébral est en définitive inexcitable par les dépresseurs. 

Van Westenrijk, en 1934, excitant les nerfs vaso-sensibles, enregistre 
le plus souvent une vasodilatation cérébrale en dépit d’une chute tension¬ 
nelle concomitante. On pourrait être tenté d’y voir un réflexe sinusal. Mais 
le même auteur, avec Noyons et Jongbloed, exprime surtout en 1935 l’avis 
que la vasomotricité cérébrale, d’origine soi-disant sinusale, est en réalité 
surtout passive. 

M. et D. Schneider formulent une idée intéressante en faveur du rôle 
cérébral du sinus quand ils affirment que la stimulation du nerf carotidien 
provoque une chute du débit cérébral inférieure à celle que devrait 
passivement entraîner l’hypotension concomitante, ce qui laisse supposer 
l’intervention d’une vasodilatation active. 

Cette question si confuse est éclairée en 1935-1936 par les travaux de 
Bouckaert et Jourdan. Ces auteurs réalisent deux groupes d’expérience : 

1° Dans leur premier protocole expérimental, ils excluent par énerva¬ 
tion la réilectivité sinocarotidienne et étudient l’effet d’une même variation 
tensionnelle avant et après l’énervation. L’efTet vasculaire cérébral est 
jugé pléthysmographiquement. Dans ces conditions la même hypertension 
artérielle générale (déterminée par occlusion de l’aorte abdominale ou par 
occlusion de la carotide commune) provoque exactement le même effet 
vasculaire cérébral après qu’avant l’énervation sinocarotidienne. On pour¬ 
rait en conclure à première vue que les sinus paraissent ne pas jouer de 
rôle dans la vasomotricité du cerveau et que les vaisseaux cérébraux ont 
un comportement passif vis-à-vis des modifications tensionnelles générales 
(fig. H4). 

2° Dans un deuxième protocole expérimental, inverse du précédent 
(toujours chez le chien), les auteurs gardent intactes les zones réflexes 
sinocarotidiennes, mais suppriment ou atténuent, par sympathectomie 
paravertébrale bilatérale de D4 à L6, les possibilités de réaction vaso¬ 
motrice générale aux réflexes sinusaux (l’indifférence tensionnelle relative 
du chien ainsi sympathectomisé a été démontrée en 1934 par Bacq, 
Brouha et Heymans). Dans ces conditions l’hypotension intrasinusale 
provoquée par occlusion de la carotide primitive ne détermine qu’une 
minime hypertension artérielle mais, fait remarquable, il se produit en 
même temps une vasoconstriction cérébrale (jugée pléthysmographique¬ 
ment) (fig. 115). Inversement l’hypertension intrasinusale ou l’excitation 
faradique du nerf sinocarotidien de Hering ne provoque qu’une minime 
hypotension artérielle mais, fait remarquable, il se produit en même temps 
une vasodilatation cérébrale (fig. 116). 
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On doit conclure que les sinus jouent bien un rôle actif dans la 
vasomotricité cérébrale et que leur action s’effectue dans le meme sens, 
constricteur ou dilatateur, que sur la circulation générale. 

Il importe toutefois de souligner que les réactions vasculaires céré¬ 
brales sont beaucoup plus faibles que les réactions vasculaires générales. 
C’est l’opinion exprimée en 1936 par Villaret, Justin-Besançon, De Sèze 




Fig. 115. 


Fig. 116. 


Fig. 115. — Démonstration de Vinfluence du sinus carotidien 

sur la vasomotricité cérébrale. 

L’animal d’expérimentation (chien) a été préparé de la façon suivante : sympa¬ 
thectomie de D4 à L6; section des nerfs splanchniques et des quatre premiers 
nerfs intercostaux; section des racines des plexus brachiaux; section des vagues 
dépresseurs à la hase du crâne; section des filets sympathiques allant du ganglion 
cervical aux tissus céphaliques extracraniens. Ligature des vaisseaux efférents de 
la fourche carotidienne. 

I)e 1 à 2 : hypotension sinusale bilatérale par occlusion bicarotidienne : la 
tension artérielle augmente (plus légèrement et plus lentement que chez l’animal 
non sympathectomisé). Malgré cette hypertension on enregistre une diminution du 
volume cérébral (vasoconstriction) (Bouckaert et Jourdan, 1936). 

Fig. 116. — Démonstration de l’influence du sinus carotidien 

sur la vasomotricité cérébrale. 

Chien sympathectomisé de 1)4 à L6 et splanchnicectomisé, dont on a sectionné 
en outre les quatre premiers intercostaux, les racines du plexus brachial, les filets 
sympathiques se rendant du ganglion cervical supérieur aux tissus faciaux et 
paralysé les vagues (1 mg d’atropine). Enervation du sinus carotidien gauche. 
Ligature des vaisseaux efférents de la fourche carotidienne droite. 

I)e 1 à 2 : excitation du bout central du nerf de Hering gauche au-dessus de 
sa section. L’excitation déclenche une hypotension artérielle discrète et, en meme 
temps, une augmentation du volume cérébral (vasodilatation) (Bouckaert et 
Jourdan, 1936). 


et Cachera. Leur peu d’ampleur explique qu’elles soient passées inaperçues 
aux yeux de beaucoup d’expérimentateurs et qu’il ait fallu un artifice 
expérimental pour les déceler. 

En définitive, il apparaît bien que ce n’est pas par leur effet vaso- 
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moteur local que les zones barosensibles classiques protègent la circu¬ 
lation cérébrale (c’est-à-dire le débit sanguin cérébral) mais par leur effet 
général, régularisateur de la pression de perfusion du cerveau. Dans les 
circonstances physiologiques ce rôle s’exerce pleinement. Dans les circons¬ 
tances pathologiques, en présence de variations considérables, ce rôle ne 
peut être qu’amortisseur et ne tarde pas à être dépassé. 

IS'existe-t-il pas des zones barosensibles supra-sinus aies ? — Il n’est 
pas illogique d’imaginer d’autres aires barosensibles sur le trajet des 
vaisseaux céphaliques et cérébraux, comme il en existe peut-être sur les 
artères cœliaques et mésentériques, sur les artères pulmonaires, sur les 
veines pulmonaires et l’oreillette droite. 

Plusieurs auteurs se sont attachés à la recherche d’un système de régu¬ 
lation de la circulation céphalique incorporé à elle-même. Bayliss, en 
1906, en admettait semble-t-il la possibilité. M. et D. Schneider en 1934, 
ayant observé une vasodilatation cérébrale provoquée par une chute de 
pression dans l’artère méningée moyenne, pensèrent que celle-ci contenait 
une aire réflexogène barosensible. Leur conclusion fut admise par 
Gollwitzer-Meier et Eckardt en 1934 et 1935, par Lohr en 1939. Le réflexe 
vasodilatateur ne fut cependant pas confirmé par les expériences de 
Winterstein en 1935, ni par celles de Noyons et collaborateurs en 1935. 
Le phénomène vasodilatateur à point de départ méningé n’est pas nié 
par Bouckaert et Heymans qui l’ont reproduit par ligature de la maxillaire 
interne, mais ces auteurs l’interprètent d’une façon purement mécanique 
et excluent toute idée de réflexe. 

Remarquons que si le réflexe de M. et D. Schneider était authentique, 
il serait l’inverse des réflexes sinusaux et cardio-aortiques classiques : 
l’hypotension entraînant, territorialement il est vrai, une vasodilatation et 
non pas une vasoconstriction. 

Existe-t-il une barosensibilité inversée ? — Diverses expériences 

montrent qu’une hypotension artérielle marquée engendre, au moins 
secondairement, une vasodilatation pie-mérienne. Le phénomène a lieu 
pour des hypotensions de toute cause. Il avait intrigué Forbes et ses 
divers collaborateurs (1928) au cours de leurs expériences, citées plus 
haut, d’excitation du pneumogastrique et des dépresseurs, dont il gênait 
l’interprétation. La corrélation semblait étroite entre l’apparition de la 
vasodilatation piale et l’hypotension. Celle-là n’apparaissait pas si l’on 
parvenait à éviter celle-ci par un artifice expérimental. Ces faits sont 
confirmés par Fog Mogens en 1937. La saignée a exactement le même effet. 

Ce comportement très particulier de la circulation cérébrale est 
confirmé par deux travaux récents. En 1952, Jourdan constate chez le 
chien que l’hypotension par dépression cardiaque (excitation vagale centri¬ 
fuge) entraîne instantanément une vasodilatation cérébrale visible au hublot 
et attestée par une augmentation du volume cérébral (fig. 117). En 1959 
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Baggio et Visca observent au hublot chez le lapin que la vasodilatation 
cérébrale due aux ganglioplégiques dépend moins de Faction propre des 
drogues que de Fintensité (variable) de Fhypotension qu’ils déterminent : 
la vasodilatation augmente manifestement quand on accentue Fliypotension 
en levant la tête de l’animal et elle régresse quand on remet la tête à 
l’horizontale. 

Des constatations similaires ont été faites sur les vaisseaux rétiniens du 
chien par Graveline en 1957. La bis-occlusion carotidienne qui entraîne un 
réflexe vasoconstricteur de l’ensemble de l’organisme, entraîne au contraire 


Fig. 117. — Réaction vasculaire 
cérébrale à Vhypotension. 

A la baisse de la pression arté¬ 
rielle provoquée par Fexcitation 
centrifuge du nerf vague, le dispo¬ 
sitif nerveux régulateur de la 
circulation cérébrale réplique en 
commandant une dilatation arté¬ 
rielle. L'augmentation immédiate 
du volume cérébral l’atteste. Par 
cette réaction vasculaire locale, la 
constance de l’irrigation cérébrale 
est sauvegardée (F. Jourdan : Tra¬ 
vaux de Tlnstitut de Recherches 
cardiologiques de Royat, vol. III). 



Imti 
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une vasodilatation rétinienne. A Fhypotension d’origine cardiaque pro¬ 
voquée par Fexcitation centrifuge du pneumogastrique les vaisseaux réti¬ 
niens répondent en dilatation. Il n’est pas jusqu’à Fhypotension par 
saignée qui ne soit suivie d’une vague vasodilatatoire. 

Semblable mouvement vasomoteur est d’autant plus remarquable qu’on 
pourrait au contraire s’attendre à une vasorétraction par déplétion hypo- 
tensive. Il suggère l’intervention d’un mécanisme d'intérêt local sur la 
nature et le siège duquel on peut s’interroger. 

S’agit-il d’un phénomène réactionnel d’origine humorale lié à l’hypoxie 
ischémique ? Nous verrons plus loin que les vaisseaux sont hautement sen¬ 
sibles aux facteurs humoraux, mais l’explication ne paraît pas acceptable 
en l’occurrence parce que la vasodilatation est rapide alors que l’anoxie 
n’est vasodilatatrice que si elle est marquée. 

S’agit-il d’une vasodilatation réflexe d’origine barosensible ? Mogens 
Fog (1937) a montré que la section des nerfs de Héring et de Ludwig-Cyon 
ne l’empêchait pas, ce qui laisse entendre que le réflexe, s’il a lieu, ne 
partirait pas des zones réflexogènes classiques. Ceci ne saurait nous 
surprendre car un réflexe à point de départ sinocarotidien et cardio- 
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aortique déterminerait au contraire une vasoconstriction (en même temps 
qu’un redressement tensionnel). On peut alors se demander si d’autres 
zones réflexogènes n’existent pas plus loin sur les vaisseaux cérébraux, 
agissant uniquement sur eux (par conséquent sans retentissement appré¬ 
ciable sur la pression générale) et de façon inversée. 

Simple hypothèse que nous avançons. Elle revient à imaginer deux 
systèmes régulateurs barosensibles superposés : un système régulateur 
général, sinusien et cardio-aortique, qui tient sous sa dépendance la 
vasomotricité de l’ensemble de l’organisme et veille à l’homéostasie de la 
pression de perfusion des organes. Un système régulateur local ne tenant 
sous sa dépendance que la vasomotricité de l’organe. Probablement inactif 
dans les circonstances physiologiques, il constituerait un système de 
secours, n’entrant en jeu que dans des circonstances critiques où sur¬ 
viennent des dérèglement tensionnels irréductibles. Inapte à agir sur 
eux il agirait alors sur les résistances vasculaires locales dans le sens 
indiqué par la tension artérielle, les réduisant en cas d’hypotension et, 
sans doute aussi, les relevant en cas d’hypertension. Ceci représenterait 
une ultime tentative de l’organe pour préserver son débit circulatoire en 
maintenant ses facteurs en équilibre malgré l’anomalie de l’un d’eux 
(D = P/R). 

Les variations tensionnelles exercent en somme trois effets successifs et 
intriqués sur le calibre des vaisseaux cérébraux. Le premier est l’effet 
mécanique : vasodistension par hypertension ou vasorétraction par hypo¬ 
tension. Il est décompensateur du débit sanguin cérébral. Le second est le 
réflexe à point de départ sinusal et cardio-aortique. Il a le même sens 
que le précédent, mais son intensité est très faible et il ne survient qu’à 
l’instant où la variation tensionnelle se corrige. Il est masqué chez 
l’individu non préparé. Le troisième est le réflexe barosensible local. 
Son sens est l’inverse des précédents. Il ne survient que si la variation 
tensionnelle ne se corrige pas et il en est alors compensateur. 


AUTRES INFLUENCES NERVEUSES 


Diverses excitations périphériques nerveuses ou même vasculaires pro¬ 
voquent des modifications vasomotrices cérébrales. 

Les excitations sensitives avaient paru réflexogènes à Xotnagel en 
1867, Meyer et Pribram en 1875, E. Wertheimer en 1893. Opinion partagée 
par Weber en 1908, Patrici, Muller et Weber en 1908, Alexander en 1912. 
Joly affirmait en 1871 que l’excitation de tout nerf sensitif augmente la 
pression intracrânienne. 

La faradisation du nerf crural entraîne une vasoconstriction piale 
selon Krauspe (1874) et au contraire une dilatation cérébrale selon Muller 
et Siebeck (1957). Entre les mains de ces derniers auteurs l'excitation 
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de la muqueuse nasale a le même effet. Jacobi et Magnus en 1923 et 1925 
estiment que toute excitation douloureuse est vasoconstrictive cérébrale. 

Combien ces expériences sont peu significatives ! Il est certes plausible 
qu’une excitation douloureuse quelle qu’elle soit, entraîne là comme 
ailleurs un réflexe vasomoteur totalement dépourvu de spécificité. On 
sait qu’à l’échelle de l’organisme entier ce réflexe est assez généralement 
constricteur et hypertenseur. Il peut être hypotenseur chez certains 
individus et si l’excitation se répète (par inhibition finale du tonus 
constricteur). Sur le vaisseau cérébral les actions passives et les actions 
actives se superposent rendant très variable la réaction résultante. Aucun 
des auteurs cités ne s’est attaché à dissocier les deux types d’action, que 
la plupart admettent d’ailleurs. 

Les faits évoqués n’ont en définitive qu’un intérêt limité dans le pro¬ 
blème des régulations circulatoires cérébrales. 


LES CENTRES VASOMOTEURS CÉRÉBRAUX 


Est-il nécessaire de supposer qu’il existe des centres vasomoteurs 
cérébraux autonomes ? Il est en tout cas difficile de les différencier 
topographiquement et physiologiquement des centres vasomoteurs généraux. 

On a pu provoquer des mouvements vasomoteurs cérébraux par excita¬ 
tions centrales. C’est ainsi que Penfield et Stavraky en 1935 ont enregistré 
une vasoconstriction piale par excitation électrique de la région hypo¬ 
thalamique, entre le pédoncule cérébral et le troisième ventricule et une 
vasodilatation par excitation tubérienne et thalamique. Koopmans en 1937 
a obtenu une vasodilatation par simple excitation corticale. 

Les neurochirurgiens connaissent le classique orage vasodilatateur qui 
survient avec soudaineté au cours de certaines interventions para-axiales 
dans la fosse postérieure notamment. Il s’ensuit une impressionnante dila¬ 
tation plethysmographique du cerveau, assez inexactement désignée par le 
terme d’œdème cérébral aigu. Son déclenchement paraît lié à l’excitation 
de centres axiaux ou peut-être plus simplement à des excitations vascu¬ 
laires. J. Lebeau et M 1Ie Bonvallet en 1948, ont localisé chez le chat des 
points de l’axe dont l’excitation reproduit ce phénomène. Ils ont également 
trouvé des points (région pédonculaire externe) dont l’excitation entraî¬ 
nerait la rétraction cérébrale par vasoconstriction brusque. La valeur 
localisatrice de telles expériences reste discutable. Excite-t-on des centres 
ou des voies ? 
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III. — LA RÉGULATION HUMORALE 


Nous serons plus brefs à son sujet car tout le monde est d’accord. Si le 
rôle joué par la barosensibilité classique dans la régulation circulatoire 
cérébrale paraît faible à ceux-là meme qui l’admettent, le rôle joué par la 
chémosensibilité est au contraire reconnu aujourd’hui par tous et consi¬ 
déré comme très efficient. 

Les réactions du vaisseau cérébral aux modifications humorales, à celles 
que provoque l’asphyxie notamment, n’avaient pas échappé aux auteurs 
anciens. Donders avait constaté, dès 1850, par examen direct du cerveau 
après trépanation, que l’occlusion trachéale provoque en dix minutes 
une vasodilatation piale. Ackerman, en 1858, Jolly en 1871, Krauspe en 
1874 et Schuller en 1874 avaient fait des constatations concordantes par la 
même méthode. Knoll avait enregistré, en 1886, une augmentation de la 
pression du liquide céphalo-rachidien sous l’effet de la gêne respiratoire 
(ne s’agissait-il pas pour une part d’une augmentation de la pression 
veineuse ?). Gaertner et Yagner, en 1887, avaient observé une augmentation 
du débit veineux désoxygéné. Hurthle, en 1889, se référant à l’enregistre¬ 
ment de la pression carotidienne récurrente, avait admis lui aussi la vaso¬ 
dilatation cérébrale par asphyxie. Roy et Sherrington en 1880, avaient 
abouti à la même conclusion en se référant à la méthode pléthysmogra- 
phique qui leur avait montré une augmentation asphyxique du volume 
cérébral, qu’il y ait ou non hypertension artérielle simultanée. Wertheimer 
l’avait corroboré en 1893. 

De rares auteurs avaient mis le phénomène en doute. Dean en 1892, avait 
cru observer une diminution de la pression du liquide céphalo-rachidien 
au début de l’asphyxie. Bayliss et Hill, en 1894, associant la méthode 
pléthysmographique à la kymographie artérielle et veineuse n’avaient 
observé que des modifications du volume cérébral explicables par l’effet 
passif des modifications circulatoires périphériques concomitantes. 

Les constatations positives avaient plus de poids que les constatations 
négatives. Depuis cette époque des auteurs nombreux ont corroboré et 
précisé les propriétés vasomotrices cérébrales des variations de la teneur 
sanguine en gaz carbonique et en oxygène. 


L’INFLUENCE DU GAZ CARBONIQUE 


Une longue suite de travaux a démontré sans contestation ses extra¬ 
ordinaires propriétés vasomotrices cérébrales et son action puissante sur le 
débit sanguin cérébral. 
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Schwarz et Lemberger, en 1911, furent les premiers à nous apprendre 
que son inhalation augmente le débit sanguin cérébral, ce que confirme 
Schmidt en 1928. Ce dernier auteur, au cours des années suivantes, 
vérifie l’effet vasodilatateur des inhalations carbogazeuses sur la région 



Fig. 118. — Action vasomotrice cérébrale directe du gaz carbonique. 

Expérience sur la circulation cérébrale isolée et perfusée du chien. 

De 1 à 2 : l’addition de gaz carbonique au sang défibriné perfusé dans la 
préparation provoque un abaissement de la pression de perfusion, symptomatique 
d’une vasodilatation (Bouckaert et Jourdan). 


bulbaire (1934), sur la région hypothalamique (1934) et sur le cortex 
pariétal (1936), qu’il explore avec la méthode thermo-électrique. 

De nouvelles preuves sont apportées par Lennox et ses divers collabora¬ 
teurs de 1930 à 1935, par M. et D. Schneider en 1934, par Irving et 
Welch en 1935, par St.-Cobb et Frémont, par Smith en 1936. Selon ce 
dernier 10 % de gaz carbonique dans l’atmosphère inhalée suffisent à 
produire une augmentation de pression du liquide céphalo-rachidien. 



Fig. 119. — Action vasomotrice cérébrale directe du gaz carbonique. 

Expérience sur la circulation cérébrale isolée et perfusée du chien, la pression 
de perfusion étant maintenue constante par un dispositif compensateur. 

De 1 à 2 : l’addition de gaz carbonique au liquide de perfusion provoque une 
augmentation du volume cérébral, symptomatique d’une vasodilatation (Bouc¬ 
kaert et Jourdan). 


L’explication de l’effet de l’hypercapnie méritait d’être discutée. On 
devait se demander s’il s’agissait bien d’un effet propre sur les vaisseaux 
cérébraux, ou s’il s’agissait du simple contrecoup mécanique des modifi¬ 
cations circulatoires générales (hypertension artérielle et veineuse) que 
l’hypercapnie provoque également. Ce dernier point de vue, déjà soutenu 
en 1895 par Bayliss et Hill au sujet de l’asphyxie en général, fut repris 
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par Florey en 1925, par Bronk et Gesell en 1927 et par Irving et Welch en 
1935, en raison de la coïncidence observée entre l’augmentation du débit 
cérébral et la diminution du débit fémoral. Jusqu’en 1935 aucune expé¬ 
rience n'avait permis de départager ou de concilier ces deux façons de 
voir également défendables. 

Bouckaert et Jourdan, en 1935-36, ont reconsidéré ce problème chez 
le chien avec leur technique expérimentale de circulation encépha¬ 
lique isolée et perfusée, qui exclue les facteurs extrinsèques. L’adminis¬ 
tration de gaz carbonique était réalisée par barbotage du gaz dans le sang 
défibriné de la perfusion. Comme dans la plupart de leurs autres expé- 



F ig. 120. — Action vasodilatatrice cérébrale directe 

du gaz carbonique. 

Expérience sur la circulation intracrânienne isolée 
et perfusée du chien, la pression de perfusion étant 
maintenue constante par un dispositif compensateur. 

L’addition de C0 2 au liquide de perfusion (sang 
défibriné) entraîne une augmentation du débit vei¬ 
neux, symptomatique d’une vasodilatation (d’après 
Bouckaert et Jourdan). 


riences, ils ont jugé les altérations circulatoires cérébrales en enregistrant 
les modifications de la pression de perfusion, du volume cérébral et du 
débit veineux. La pression de perfusion accuse une chute de l’ordre 
de 20 %, qui dure autant que l’hvpercapnie (fig. 118) et est évidemment 
symptomatique d’une diminution de la résistance vasculaire. Le volume 
cérébral, enregistré à pression de perfusion constante, accuse une augmen¬ 
tation importante, qui cesse aussi quand on arrête l’hypercapnie (fig. 119). 
Enfin le débit veineux, enregistré à pression de perfusion constante, accuse 
une augmentation des deux tiers correspondant également à la durée 
de l’hypercapnie (fig. 120). La concordance permet de conclure que le gaz 

CARBONIQUE POSSÈDE D’INDISCUTABLES PROPRIÉTÉS VASODILATATRICES CÉRÉ¬ 
BRALES PAR ACTION* DIRECTE. 

Cette certitude n’exclue pas la possibilité de l’intervention supplé¬ 
mentaire de mécanismes passifs. Schmidt et ses divers collaborateurs, 
dans une série de travaux dont la date coïncide à peu près avec celle 
des auteurs précédents, étudient les propriétés vasomotrices du gaz carbo¬ 
nique chez l’animal entier (chat, lapin, singe) par la méthode thermo- 
électrique qui leur permet de comparer simultanément les réponses intra 
et extracraniennes. Ils installent dans ce but, des thermo-couples sur le 
cortex pariétal d’une part et sur le muscle mylohyoïdien d’autre part. 
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Deux faits essentiels ressortent de leur expérimentation : le gaz carbo¬ 
nique s’avère de loin le plus puissant des vasodilatateurs cérébraux 
connus., si l’on en juge par l’intensité du réchauffement local. Son action 
vasodilatatrice cérébrale s’associe à une action vasoconstrictrice extra- 
cranienne. 

Cette dernière constatation s’accorde avec celle des auteurs partisans 
de la passivité. On en vient à cette conclusion que les deux théories, 
active et passive, des propriétés du gaz carbonique sur les vaisseaux céré¬ 
braux, ne s’excluent pas mais se concilient. 

Chez l’homme, l’importance des modifications circulatoires cérébrales 
dues à l’hypercapnie est objectivable par des chiffres, grâce à la mesure 



Fig. 121. — Action vasomotrice du C0 2 . 

L’effet vasodilatateur direct prédomine sur les artérioles cérébrales alors que 
l’effet vasoconstricteur (d’origine centrale) prédomine sur les artérioles péri¬ 
phériques. 

En outre l’augmentation de la pression artérielle périphérique contribue à 
augmenter passivement le calibre vasculaire cérébral. 


du débit par les méthodes au protoxyde d’azote. La comparaison avec ce 
qui se passe chez l’animal méritait d’être faite : on ne connaît que trop 
les différences de sensibilité des diverses espèces; le singe est par exemple 
non moins sensible à l’hypercapnie que le lapin et le chat. Schmidt et 
Kety, en 1945, ont montré que l’inhalation de CCL en proportion assez 
faible, de l’ordre de 5 à 7 %, fait passer le débit cérébral humain de 54 
à 93 ml/100 g/mn, ce qui est la plus haute élévation connue. En même 
temps, la tension artérielle périphérique s’élève. La résistance vasculaire 
cérébrale tombe de 1,6 à 1,1, ce qui est aussi la plus forte dénivellation 
connue. Le C0 2 apparaît comme le plus puissant vasodilatateur cérébral 
humain. 

Les puissantes propriétés circulatoires cérébrales de l’anhydride carbo¬ 
nique s’expliquent parfaitement si l’on se réfère à ses propriétés vaso¬ 
motrices générales. Celles-ci sont, rappelons-le, doubles et de sens contraire. 
On sait qu’une action constrictive (par stimulation des zones cliemo- 
sensibles et du centre vasomoteur) s’allie à une action dilatatrice (par 
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TABLEAU VIL — Action du C0 2 et de l’0 2 sur le débit, la résistance 

VASCULAIRE ET LA CONSOMMATION D’OXYGENE DU CERVEAU (d’après SCHMIDT et KeTY) 


Expériences 
chez Vhomme normal 

T. A. 

moyenne 

mm/Hg 

Débit 
cérébral 
ml/100 g/mn 

Résistance 

vasculaire 

cérébrale 

—— ■ -, ., 

Consom¬ 
mation 
d’oxygène 
cérébrale 
ml/100 g/mn 

Etat normal .. 

85 

54 

1,6 

3,3 

Hyperventilation volon¬ 
taire (hvpocapnie)..... 

98 

34 

2,9 

3,7 

Inhalation de C0 2 (5 à 
7 % dans l’air). 

93 

93 

1,1 

• 

3,3 

Inhalation d’oxvgène à 85 
ou 100% . 

98 

45 

2,2 

w 

Inhalation d’oxygène à 
10% dans l’azote...... 

78 

73 

1,06 

3,2 


action directe sur la fibre lisse, du type papavérinique). Sur les vaisseaux 
périphériques ces deux actions s’ajoutent ou plutôt se soustraient pour 
produire une résultante. Comme il y a prédominance de l’action constric- 
trice réflexe sur l’action dilatatrice directe la résultante sur le plan 
somatique est une vasoconstriction globale, donc une hypertension. Au 
contraire, les vaisseaux du cerveau échappant presque totalement à l’in¬ 
fluence des zones chémosensibles et du centre vasoconstricteur, l’effet 
dilatateur direct du gaz carbonique s’exerce seul et sans contrepartie 
sur eux. Qui plus est, la dilatation est accrue par la distension passive 
que l’hypertension périphérique leur fait subir. Le gaz carbonique est le 
seul agent vasomoteur à conjuguer de la sorte son effet périphérique à 
son effet local (fig. 121). 

Une remarque doit être faite. L’effet de l’hypercapnie est proba¬ 
blement assez indépendant de celui de l’acidose qui va de pair. Certes 
(on le verra un peu plus loin) l’acidose diminue elle aussi le tonus 
lisse vasculaire par action directe, mais à un moindre degré. Un bon 
exemple de l’action prédominante du gaz carbonique est fournie par ce 
qui se passe en convulsithérapie chez les schizophrènes. Kety et ses 
collaborateurs ont montré en 1948 qu’il se produit 10 minutes après les 
convulsions une intense vasoconstriction, alors que le pH est passé de 
7,35 à 7,16 (intense acidose) et la p CO. de 43 à 36 mm/Hg. Seule la chute 
de la p CO peut expliquer la vasoconstriction cérébrale. 

L’hypocapnie détermine une vasoconstriction cérébrale puissante. Ce 
fait de constatation plus récente, est reconnu aujourd’hui par tous. Irwing 
et Welch, en 1935, ont enregistré des diminutions du débit cérébral sous 
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l’effet de l’hyperventilation. Kety et Schmidt l’ont corroboré. Ils ont montré 
qu’une alcalose gazeuse (par hyperventilation) avec diminution de la 
p GO, de 44 à 26 mm/Hg et élévation du pH à 7,66, double ou presque 
la résistance vasculaire cérébrale. Parallèlement le débit cérébral passe 
de 54 à 32 ml/100 g/mn, soit une diminution de 33 °/c. De telles pertur¬ 
bations s’accompagnent parfois (4 fois sur 11 dans l’expérimentation de 
Schmidt) de tétanie. L’hyperventilation passive produit un effet un peu 
plus marqué que l’hyperventilation volontaire. L’hypocapnie est le plus 
puissant vasoconstricteur cérébral connu (peut-être même, on le verra, 
le seul vasoconstricteur effectif chez l’animal entier). 

La vasoconstriction cérébrale hypocapnique est attribuée par Schmidt, 

à LA SUPPRESSION PURE ET SIMPLE DE L’EFFET VASODILATATEUR PERMANENT 
QU’EXERCE PHYSIOLOGIQUEMENT LE GAZ CARBONIQUE, CE QUI RESTITUE A LA 
FIBRE LISSE VASCULAIRE SON TONUS INTRINSÈQUE. 


L’INFLUENCE DE L’OXYGÈNE 


Il résultait déjà des expérimentations anciennes sur l’asphyxie que 
l’hypoxie devait exercer elle aussi un effet vasomoteur cérébral. Le fait 
paraissait des plus vraisemblables : on sait qu’il existe sur le plan circula¬ 
toire général un certain parallélisme entre les effets vasomoteurs, réflexe 
et direct, de l’anoxémie et de l’hypercapnie. L’anoxémie est, elle aussi, 
vasoconstrictrice par excitation des centres et vasodilatatrice par action 
lisso-paralysante directe. Cette dernière action sur la fibre lisse est moins 
intense que celle du gaz carbonique. Ceci tient sans dout au fait que 
l’anoxémie, contrairement au gaz carbonique, n’agit pas sur elle directe¬ 
ment et spécifiquement mais par l’intermédiaire des métabolites anaérobies 
qu’elle fait apparaître, lesquels n’agissent qu’à une certaine concentration 
(Hermann). 

La vasodilatation cérébrale anoxémique est prouvée chez l’animal 
et chez l’homme. Elle fut observée par Lennox, Gibbs et Gibbs (1932) 
qui précisèrent qu’une assez forte privation d’oxygène était nécessaire. 
Mêmes constatations de Schmidt et Pierson en 1934 sur les régions bulbaire 
et hypothalamique, avec leur méthode thermo-électrique. Même constata¬ 
tion encore de Binet, Cachera, Fauvert et Strumza, en 1937, pour les 
vaisseaux piaux examinés directement. Himvich, en 1941, admet le phéno¬ 
mène. M. Schneider, en 1942, précise que la vasodilatation est maximale 
quand le taux d’oxygène dans l’air inhalé est tombé à 5 %. 

Inversement l’élévation de la teneur du sang en oxygène produit une 
vasoconstriction ainsi que l’ont montré Lozschkke en 1942, Kety et 
Schmidt en 1948. 

Chez l’homme les effets de l’hypoxie et de l’hyperoxie sont mesurables. 
Schmidt enregistre sous l’effet de la réduction de moitié de l’oxygène 
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inhalé, une élévation du débit à 73 ml/100 g/mn et une diminution de la 
résistance vasculaire cérébrale à 1.06. Il est permis de supposer que toutes 
les formes d’anoxies sont vasodilatatrices cérébrales. Inversement Kety 
et Schmidt ont montré que l’inhalation d’0 2 de 85 % à 100 %, entraîne 
une élévation de la résistance vasculaire cérébrale (20 % environ) et une 
diminution du débit. L’effet vasoconstrictif de l’hvperoxie est apparemment 
moins intense que celui de l’hypocapnie. Ceci s’explique en partie par le 
fait que l’excès d’oxygène inhalé n’entraîne pas une augmentation propor¬ 
tionnelle de son taux dans le sang. 

Au total on voit que les variations en moins ou en plus du taux 
d’oxygène sanguin ont un effet qualitativement analogue aux variations 
en plus ou en moins du gaz carbonique, cet effet étant quantitativement 
inférieur. 


AUTRES INFLUENCES HUMORALES 


L’acidose est vasodilatatrice cérébrale. Rappelons que la concentration 
des ions H* dans le milieu intérieur a une action paralysante sur 
l’ensemble des fibres vasculaires, cette action ne se manifestant qu’à 
une concentration relativement élevée. Dans l’acidose diabétique la vaso¬ 
dilatation ne devient très nette qu’à partir du stade de coma, lequel se 
produit quand la consommation d’oxygène est tombée aux environs de 2. 
L’effondrement de la résistance vasculaire cérébrale parvient à élever le 
débit au-dessus de la normale, malgré l’hypotension artérielle. 

Tout le monde tend en outre à admettre que les produits intermé¬ 
diaires du métabolisme cérébral sont vasodilatateurs cérébraux. 

Remarque. — Il est intéressant de souligner les différences de sensibi¬ 
lité aux facteurs humoraux qui existent entre la circulation cérébrale et la 
circulation coronaire. Contrairement aux artères cérébrales les artères coro¬ 
naires sont beaucoup plus sensibles aux variations de la teneur du sang 
en oxygène qu’aux variations en anhydride carbonique et aux variations 
du pH. 


IV. — QUELQUES FACTEURS STRUCTURAUX 
DE L’HÉMODYNAMIQUE CÉRÉBRALE 


L’hémodynamique cérébrale est sûrement conditionnée par les parti¬ 
cularités structurales de l’arbre vasculaire encéphalique. 

Le partage sanguin entre les deux carotides est inégal, Tinterne 
prenant la plus large part, 

Cette inégalité est prévisible anatomiquement d'après la différence 
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du calibre des deux vaisseaux. La carotide primitive humaine a un dia¬ 
mètre de 9 mm et une surface de section de 63,6 mm 2 . L’interne a un 
diamètre de 7 mm et une section de 38,5 mm 2 . L’externe a un diamètre 
de 6 mm et une section de 28,5 mm 2 . Si l’on s’en tient à ces chiffres, 
le partage devrait s’effectuer hydrauliquement dans les proportions sui¬ 
vantes : 58,5 % pour l’interne et 41,5 % pour l’externe. 

Or, Schmidt, Kety et Pennes en 1915, ont trouvé par la mesure des 
débits chez le singe rhésus (dont la conformation carotidienne est compa¬ 
rable à celle de l’homme) que la proportion est de 70 % pour l’interne et 
de 30 % pour l’externe. 

Ces différences s’expliqueraient selon Pratesi et ses collaborateurs (1959) 
par la moindre résistance vasculaire régnant dans le territoire terminal 
de la carotide interne. Il s’explique aussi par la différence des régimes 
d’écoulement dans les deux vaisseaux dès leur origine : l’écoulement dans 
l’interne, dépourvue de collatérales notables au départ, est un écoulement 
lamellaire; au contraire dans l’externe riche en collatérales, l’écoulement 
doit prendre le régime dit turbulent qui impose physiquement une chute 
de débit par frottements et pertes d’énergie. 

La circulation carotidienne externe influe sur la circulation céré¬ 
brale par ses propres mouvements vasomoteurs. Schmidt et Hendrix, en 

1938, en ont fourni la démonstration par comparaison dynamique des 
deux débits. Toute vasoconstriction céphalique extracranienne est suivie 
d’une augmentation du flux sanguin intracrânien et inversement. Le 
territoire de la carotide externe jouerait un rôle de dérivation active, on 
n’oserait dire de vase communicant, capable de soustraire ou de fournir 
une certaine quantité de sang au territoire de l’interne. Cette influence 
de voisinage paraît facilitée par la passivité relative des vaisseaux céré¬ 
braux et par les anastomoses qui unissent les deux territoires. Becker, en 

1939, Bouckaert et Heymans en 1945, ont insisté sur l’intérêt de ces 
anastomoses, qui sont à vrai dire plus importantes et fonctionnelles 
chez la plupart des animaux d’expérience, notamment chez le chien et 
le chat, que chez l’homme et la plupart des primates. La circulation 
thyroïdienne participerait au phénomène selon Rein et ses collaborateurs 
(1932) et selon Dietrich et Schwiegki (1932). Rappelons que c’est pour 
éliminer ces influences extrinsèques entre autres que Bouckaert et Jourdan 
en 1936 ont soigneusement isolé la circulation cérébrale du chien quand 
ils ont voulu en étudier la physiologie et la pharmacodynamie pures. 

La différence des vitesses circulatoires entre les deux carotides 
s’interprète aussi en fonction de leur configuration. 

11 est tout d’abord normal que la vitesse circulatoire diminue quelque 
peu au-delà de la bifurcation carotidienne du seul fait de l’augmentation 
des calibres vasculaires. La somme des surfaces de section des deux 
carotides est supérieure de 3,4 mm 2 à la surface de section de la carotide 
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primitive (67 mm 2 contre 63,6 mm 2 ) et la vitesse circulatoire varie en 
raison inverse du calibre (V = D/^r 2 ). 

La supériorité du calibre de la carotide interne sur celui de l’externe 
devrait entraîner une vitesse circulatoire moindre dans la première. 
C’est, on l’a vu, le contraire qui a lieu en raison de l’énorme supériorité 
du débit lequel est conditionné par d’autres facteurs. 

Les sinuosités des carotides et des vertébrales jouent probablement 
un rôle régularisateur hémodynamique mais l’analyse en est difficile. 
Sans doute participent-elles à la réduction de la pression artérielle et de 
la force distensive de l’ondée systolique. 

Important mais peu aisé à interpréter est aussi le rôle histo-mécanique 
des dispositifs musculo-élastiques décrits par Legait : dispositifs de fer¬ 
meture, d’ouverture, de détente, de propulsion, de tension de la membrane 
élastique interne, mentionnés au chapitre d’anatomie. 


L'inextensibilité de la boîte crânienne, à l’intérieur de laquelle la 
masse cérébrale est suspendue hydrauliquement par le liquide céphalo¬ 
rachidien, influe à divers titres sur la circulation artérielle. 

A l’état normal elle conditionne le pouls cérébral, transmission onco- 
graphique de l’impulsion cardiaque, qui se traduit graphiquement par une 
courbe semblable à celle du pouls artériel, décalée d’un neuvième de 
seconde par rapport au choc apexien. Le pouls cérébral se transmet en 
profondeur et devient un des agents moteurs de la circulation veineuse. 
Il ne se manifeste normalement pas à la surface du cerveau ainsi qu’on 
peut le constater grâce à des hublots étanches, à travers lesquels la corti- 
calité se montre immobile et photographiable avec de longues poses. Il 
n’est visible qu’à travers une brèche de trépanation rompant l’étanchéité 
crânienne. 

Au cours des états d’hypertension intracrânienne l’inextensibilité 
crânienne a des conséquences pathogènes notables. Elle agit comme un 
garrot sur la masse cérébrale en expansion et sur les vaisseaux cérébraux. 



En conclusion. — La circulation cérébrale se caractérise pratiquement 
par son débit sanguin. Celui-ci dépend de deux facteurs principaux : 
d’un facteur général, la pression artérielle, considérée comme pression de 
perfusion du cerveau (il lui est directement proportionnel) et d’un facteur 
local, la résistance vasculaire cérébrale (il lui est inversement propor¬ 
tionnel). C’est ce qu’exprime la relation D : P/R (commune à tous les 
débits). 

Comme tout débit sanguin local, le débit cérébral est donc partielle¬ 
ment dépendant et partiellement indépendant de la circulation générale. 
Il en dépend par son facteur tensionnel, dont l’influence s’avère plus 
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notable qu’en d’autres secteurs circulatoires. Mais, contrairement à ce 
que pensait Bayliss, il s’en libère grâce à son facteur vasomoteur, dans 
toute la mesure où la vasomotricité cérébrale est capable de réaliser des 
changements de résistance vasculaire locale qui fassent contrepoids aux 
variations tensionnelles. C’est dire que la circulation artéro-capillaire 




Fig. 122. — Schéma de la régulation 
du débit sanguin cérébral 
(L. Campan). 

D, débit sanguin cérébral; P, pres¬ 
sion artérielle (pression de perfusion 
du cerveau) ; R, résistance vasculaire 
cérébrale. 

Illll Zones barosensibles classiques. 

Il II Zones barosensibles locales (hypo¬ 
thétiques). 

Al, métabolisme cérébral; Ch.s., chi¬ 
misme sanguin. 

La pression artérielle est un fac¬ 
teur positif du débit (toute 
variation de P fait varier 
D dans le même sens). 

La résistance vasculaire 
cérébrale est un facteur 
négatif du débit (toute 
variation de R fait varier 
D en sens inverse). 

La pression obéit à une 
régulation somatique. 

1° Elle s’autorégule par rétro¬ 
action négative (réflectivité barosen¬ 
sible classique). 

2° Elle subit l’influence du chi- 
nisme sanguin (c hémosensibilité 
directe ou réflexe des centres vaso¬ 
moteurs). 

La résistance vasculaire cérébrale 
subit des influences de trois origines : 

1° Influences d’origine tensionnelle 

(P) : réflexes barosensibles généraux; réflexes barosensibles locaux; effets méca¬ 
niques de la t.a. (importants). 

2° Influences du chimisme sanguin (Ch. s) : réflexes chémosensibles classiques 
(peu actifs) ; action directe du C0 2 sur la fibre lisse vasculaire cérébrale (consi¬ 
dérable sur les capillaires). 

3° Influence du métabolisme local (M) : considérable sur les capillaires. 



- CO 1 + 

+ O 2 - 

+ pH - 


Ch 


cérébrale est autorègulèe dans la mesure où la vasomotricité locale échappe 
aux règles de la vasomotricité générale. 

Dans les circonstances physiologiques le débit est fort peu variable, 
ses deux facteurs ne variant que faiblement. Dans les circonstances 
pathologiques sa constance a une importance vitale, le cerveau ne tolérant 
que d’assez modiques et courtes fluctuations de débit, alors que d’autres 
organes en tolèrent ou en exigent d’importantes. 

Il est évident que le débit ne peut se maintenir stable que grâce à 
des variations de même sens de la pression artérielle et de la résistance 
vasculaire : si la pression augmente la résistance doit le faire aussi, si 
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la pression baisse la résistance doit le faire aussi, et réciproquement. Toute 
variation inverse des deux facteurs pertube le débit. 

La pression artérielle obéit à une régulation somatique, à laquelle 
concourent la plupart des secteurs circulatoires par leurs mouvements 
vasomoteurs. Le secteur cérébral est privilégié. Il échappe en grande 
partie aux réflexes qui sollicitent les territoires ordinaires, notamment aux 
réflexes partis des zones barosensibles classiques. Sa participation à la 
régulation tensionnelle est négligeable. Bouckaert et Jourdan ont montré 
qu’il en bénéficiait sans y contribuer. « Le cerveau ne sert pas, il est servi » 
disent aussi Gibbs et Lennox. En quelque sorte libérée des obligations 
somatiques, la vasomotricité cérébrale est tout entière consacrée aux 
besoins locaux et soumise aux influences locales. Elle obéit peut-être à 
des facteurs nerveux locaux, différents des réflexes sinusaux d’intérêt 
général et peut-être même opposés. Elle obéit sûrement aux facteurs 
humoraux locaux. Tous les auteurs admettent l’importance des effets 
in situ , de l’anhydride carbonique, de l’oxygène, de nombreux méta¬ 
bolites dont l’action s’exerce puissamment sur les capillaires. Une corré¬ 
lation intime apparaît entre l’activité métabolique et l’activité circu¬ 
latoire du cerveau. N’est-il pas normal que le métabolisme cérébral régisse 
lui-même la circulation qui le sert ? 


V. — L’ACTIVITÉ CÉRÉBRALE FONCTIONNELLE 

ET LA CIRCULATION CÉRÉBRALE 


L’irrigation des centres ne saurait être statique. Nul doute qu’elle ne 
s’adapte à leur activité comme le fait l’irrigation d’un muscle ou celle 
d’une glande. Les facteurs locaux nerveux et chimiques doivent être aptes 
à créer opportunément une vasodilatation fonctionnelle. 

Dans cette question interviennent des données morphologiques et des 
données physiologiques. 


VASCULARISATION 

ET ACTIVITÉ CÉRÉBRALE FONCTIONNELLE 


Il est a priori logique de penser que la vascularisation d’une formation 
nerveuse est d’autant plus riche que son importance fonctionnelle est 
grande. La substance grise est plus vascularisée que la substance blanche. 
Dans la substance grise certaines formations plus riches en cellules sont 
probablement plus riches en vaisseaux. 

Les études réalisées dans le laboratoire d’anatomie de la Faculté 
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de Médecine de Toulouse sur la vascularisation artérielle de la moelle 
et du tronc cérébral ont permis de constater très nettement que 
la vascularisation est plus dense à remplacement des groupes cellulaires 
des cornes antérieures de la moelle, des noyaux des nerfs crâniens, de 
l’olive bulbaire, du noyau rouge, du locus niger. 

Une étude en cours sur les artères de l’écorce cérébrale a été motivée 
par le même objectif. Il paraît en effet probable que certaines zones 
de l’écorce cérébrale devraient être plus vascularisées que d’autres, de 
même que, dans une zone donnée, le réseau artériel devrait être plus 
riche dans certaines couches des cellules pyramidales. Nous ne pouvons 
donner que nos premiers résultats. La frontale ascendante et les lèvres 
de la scissure calcarine de plusieurs cerveaux étudiés nous ont paru parti¬ 
culièrement bien vascularisées sur les coupes. 


CIRCULATION 

ET ACTIVITÉ CÉRÉBRALE FONCTIONNELLE 


Dans le cerveau comme dans les autres organes il doit y avoir concor¬ 
dance entre l’activité fonctionnelle d’une part et d’autre part le débit 
sanguin, la vitesse du courant sanguin, la consommation d’oxygène, la 
consommation de glucose, etc. 

Schmidt distingue justement une adaptation cérébrale globale et des 
adaptations intracérébrales territoriales. 

L’ adaptation circulatoire globale. — Mosso nous a depuis longtemps 
appris (1880) que l’activité intellectuelle et l’émotion augmentent le volume 
cérébral et le pouls cérébral des sujets trépanés, ce qui suggère un accrois¬ 
sement circulatoire. Cavazzani a fait des observations analogues. 

Au contraire, au cours du sommeil une vasoconstriction cérébrale a 
probablement lieu. C’est ce qui ressort d’observations anciennes, celles de 
Tarchanoff chez le chien, celles de Langlet chez le nourrisson (dépression 
de la fontanelle), celle de Mosso, Giacomini, Salathe, François-Frank chez 
les sujets trépanés. Le fait est d’ailleurs discuté, notamment par Szerni 
qui aurait vu le cerveau des trépanés augmenter de volume et par Gibbs 
et Lennox selon qui aucune modification ne se produirait. Il est vraisem¬ 
blable que la vasomotricité cérébrale fluctue au cours du sommeil, comme 
fluctue le sommeil lui-même. 

François-Franck admettait une proportionnalité entre l’activité céré¬ 
brale et l’activité circulatoire du cerveau. 

Dans une expérience récente G. Benetato, I. Baciu, L. Tomus et 
V. Benetato (1958) ont étudié les modifications de l’irrigation du cortex 
et de l’encéphale qui surviennent pendant l’activation de la formation 
réticulaire du tronc cérébral. Ils ont excité cette formation et mesuré par 
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méthode diathermo-électrique de Rein et de Gibbs le débit de la circu¬ 
lation cérébrale et corticale. Sur neuf chiens et chats, ils ont observé, 
coïncidant avec une activation électrique corticale, une augmentation 
remarquable de l’irrigation cérébrale et corticale. Cette augmentation 
circulatoire se produit même après élimination des fluctuations des 
pressions artérielles et veineuses générales; elle n’est donc pas due à la 
distension passive des vaisseaux cérébraux. Les auteurs invoquent l’inhi¬ 
bition centrale ou réflexe des vasoconstricteurs cérébraux ou la mise en 
jeu des centres et nerfs vasodilatateurs cérébraux. Une autre hypothèse 
vient à l’esprit : ne s’agirait-il pas d’une vasodilatation due aux métabolites 
produits in situ par les cellules que l’excitation réticulaire a hyperactivées ? 


Les adaptations fonctionnelles territoriales au sein du cerveau . 
— Le cerveau n’est pas homogène. Il est constitué de territoires physio¬ 
logiquement différents, inégalement actifs au même instant, peut-être servis 
par des circulations différentes, ou en tout cas adaptables aux changements 
incessants des besoins métaboliques. 

Nous sommes très mal informés des régulations circulatoires propres 
aux diverses formations centrales. La plupart des méthodes d’investigation 
ne nous renseignent que sur le débit global, la consommation globale 
d’oxygène, la consommation globale de glucose. Les investigations frac¬ 
tionnées seront peut-être l’œuvre de demain. Il se peut que les méthodes 
radio-actives y contribuent. 

Alexander (1912) a montré que l’excitation du nerf optique accroît 
le débit cérébral global. Gérard et Serota (1936) ont précisé que la même 
excitation provoquait une vasodilatation du tractus optique. Schmidt et 
Hendrix (1938) ont noté une vasodilatation du cortex occipital et Forbes 
(1940) une vasodilatation du corps genouillé. 

Chez un animal curarisé (pour éviter les variations du tonus des 
muscles respiratoires qui pourraient perturber le retour veineux cépha¬ 
lique) et mis en respiration artificielle (pour éviter des changements de la 
teneur en anhydride carbonique et en oxygène du sang artériel) une 
lumière d’intensité minime braquée sur l’œil détermine un accroissement 
du courant sanguin dans une région très limitée le cortex visuel. 

Penfield et ses collaborateurs (1939) ont constaté grâce à un thermo¬ 
couple que la stimulation d’une aire corticale qui déclenche un mouvement, 
détermine aussi une augmentation circulatoire de cette aire. La mise en 
activité du cortex entraîne donc une activation circulatoire de la région 
intéressée. 


Bien que nos informations sur ce sujet soient encore fragmentaires 
(la stimulation labyrinthique ne donnerait pas un résultat aussi évident), 
tout le monde admet que la corrélation entre l’activation fonctionnelle et 
circulatoire des centres doit être habituelle. 

On sait d’ailleurs (pie le phénomène n’est nullement particulier au 
cerveau. Il est abondamment démontré pour les muscles. Cl. Bernard 
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n’a-t-il montré que la stimulation de la corde du tympan déclenche à la 
fois la sécrétion salivaire et la vasodilatation de la glande ? 

Quelle explication donner à Phyperémie fonctionnelle ? Deux méca¬ 
nismes peuvent être invoqués : un mécanisme neurogène et un mécanisme 
chimique d’origine métabolique. Cl. Bernard, dans son expérience sur la 
corde du tympan, soulevait les deux hypothèses. Schmidt hésite lui aussi. 
L’adaptation intracérébrale locale peut être attribuée à la stimulation d’un 
système de nerfs vasodilatateurs par l’influx ou à la libération des 
produits métaboliques vasodilatateurs par les cellules corticales mises 
en activité. « Le choix entre les hypothèses, dit Schmidt, est une question 
de préférence personnelle puisqu’il n’existe pas de témoignage impératif 
qui permette de se prononcer pour l’une de ces théories et d’écarter les 
autres. » Il penche cependant, et la plupart des auteurs avec lui, pour 
l’hypothèse métabolique. Cette hypothèse s’accorde avec la notion de 
« réflexes nutritifs » de Hess. 


iii 





CHAPITRE IV 


LA CIRCULATION VEINEUSE 

CÉRÉBRALE 


Nous ne ferons qu’en résumer les grandes lignes. Elle est plus simple 
et mieux connue que la circulation artérielle. Bien qu’il soit assez artificiel 
d’opposer la circulation veineuse à la circulation artérielle, puisqu’elles 
sont les deux phases solidaires d’un même circuit, leurs différences méritent 
d’être soulignées. 


LES CARACTÉRISTIQUES HÉMODYNAMIQUES 


Le lit veineux est beaucoup plus vaste que le lit artériel. En outre il 
est beaucoup plus variable et l’est passivement. Gomme tout système 
veineux le système veineux endocranien est un réservoir de capacité 
adaptable, relativement extensible et compressible, capable de stocker ou 
de rejeter selon les circonstances une partie du liquide circulant. 


Le débit veineux n’a pas la fixité du débit artériel. Le débit d’entrée 
post-capillaire peut être supérieur ou inférieur au débit de sortie. Ce fait, 
indubitable quoique de connaissance assez peu précise, joue un très 
grand rôle non seulement dans les circonstances normales mais plus 
encore dans certaines circonstances pathologiques, au cours de l’hyper¬ 
tension intracrânienne notamment. 


La vitesse du sang veineux est forcément inférieure cà la vitesse du 
sang artériel puisque le lit veineux est plus large. Chez le chien la vitesse 
dans la jugulaire est en moyenne de 14 centimètres par seconde, alors 
qu’elle est de 20 à 30 centimètres dans la carotide. En outre elle est 
très variable. 


La pression veineuse. — C’est une notion différente de celle de la 
pression artérielle et d’une valeur moindre. L’extensibilité toute particu- 
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lière des veines céphaliques fait qu’elles peuvent emmagasiner une assez 
grande quantité de sang avant que la pression s’y élève. 

Les pressions veineuses cérébrales et jugulaires sont basses (négatives 
en orthostatisme) et variables en fonction des changements circulatoires 
qui ont lieu en amont et en aval. En moyenne, pour l’ensemble de l’orga¬ 
nisme, le gradient de pression des capillaires au cœur droit est environ 
le sixième de celui du cœur gauche aux capillaires. Des capillaires 
cérébraux au cœur droit il est encore plus faible. 

Si la pression veineuse varie souvent dans le même sens que la pression 
artérielle (elle s’effondre habituellement au cours des collapsus artériels), 
le parallélisme n’est nullement constant. De même que toute autre, la 
pression veineuse cérébrale doit augmenter quand se produit une vaso¬ 
dilatation artériolaire et diminuer quand se produit une vasoconstriction 
artériolaire. Les influences émanées d’aval (cardiaques et thoraciques) 
interviennent de façon plus manifeste encore. Nous allons revenir sur ce 
point en étudiant les facteurs de la circulation veineuse cérébrale. 

La notion de résistance veineuse à l’écoulement du sang n’a pas non 
plus la même valeur que la notion de résistance artério-capillaire. La 
résistance veineuse cérébrale est négligeable et ses changements intrin¬ 
sèques nuis. Ceci tient à l’incontractilité des veines. 

Le problème de la symétrie fonctionnelle des deux jugulaires. — 
Une question importante se pose à propos de ce retour veineux : la qualité 
du sang des deux jugulaires est-elle la même ? Il semble à première vue 
que l’on doive répondre par l’affirmative à cette question. Des études 
réalisées par York, Himvich et par J. Espagno ont montré que chez 
l’homme normal la composition du sang des deux jugulaires était le plus 
souvent la même aux erreurs de calcul près. Les travaux plus récents de 
Nylin confirment dans l’ensemble ce que l’on connaissait déjà, mais étant 
donné la plus grande finesse de son expérimentation, montrent que la 
différence entre les deux jugulaires est plus fréquente que nous ne le 
pensions. 

Les travaux d’Himvich sur le métabolisme cérébral sous anesthésie par 
les barbituriques intraveineux ont apporté une précision importante. Alors 
que l’oxygénation du sang jugulaire est en général la même d’un côté à 
l’autre, il apparaît sous anesthésie et chez certains sujets une différence 
marquée dans la teneur en oxygène de deux jugulaires. Himvich en 
conclut qu’il n’y a lias toujours mélange du sang veineux profond (sinus 
droit) et du sang veineux cortical (sinus longitudinal supérieur) au niveau 
de pression d’Hérophile. En effet la dépression créée par l’anesthésie 
touchant d’abord le cortex laisse plus d’oxygène inutilisé dans le sinus 
longitudinal supérieur que dans le sinus droit drainant des régions pro¬ 
fondes non encore touchées par la dépression anesthésique. Il se peut 
que, chez certains sujets, une jugulaire, pas toujours la même d’ailleurs, 
draine le sang cortical tandis que l’autre draine le sang sous-cortical. 
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C’est en partant de cette idée que J. Espagno a essayé de réaliser les débits 
différentiels. Les difficultés techniques l’ont malheureusement empêché 
de mener cette expérimentation à son terme. 


LES FACTEURS DE REGULATION 

Contrairement à la circulation artério-capillaire la circulation veineuse 
céphalique n’est pas auto-régulée. Elle est pratiquement dépourvue de 
vasomotricité. Elle est passive, c’est-à-dire assurée par des facteurs 
extrinsèques. 

Les facteurs de la circulation veineuse céphalique sont naturellement 
ceux de la circulation veineuse en général, mais leur importance respective 
n’est pas la même. Certains facteurs adjuvants et même occasionnels en 
d’autres territoires jouent ici un rôle prépondérant. 

L’expansion artérielle voit son efficacité accrue par le fait qu’elle 
s’accomplit en cavité inexpensible. Elle totalise sa force et la retourne sur 
les souples parois veineuses et sur les parois sinusales. Elle y exerce une 
pression rythmée dont l’effet expulsif du sang est d’autant plus grand que 
celui-ci n’y oppose pas de contre-pression. Le sinus caverneux reçoit 
directement les pulsations du segment carotidien qui le traverse. A chaque 
pulsation, l’arrivée de sang artériel provoque l’élimination d’une quantité 
plus ou moins égale de sang veineux. 

La pesanteur qui freine la progression du sang veineux dans les 
territoires sous-cardiaques, l’active au contraire dans les territoires sus- 
cardiaques, en orthostatisme s’entend. Dans cette position elle constitue 
un facteur circulatoire veineux pour ainsi dire gratuit, c’est-à-dire sans 
effort pour l’organisme. Le sang tombe de son propre poids vers le 
système jugulaire. Il est vrai qu’en contrepartie la pesanteur s’oppose 
quelque peu à l’action propulsive du cœur. 

En position horizontale la pesanteur cesse de jouer. En posture tête 
déclive elle s’oppose de façon antiphysiologique au retour sanguin et 
devient une cause d’encombrement veineux. 

L’aspiration thoracique, synchrone de l’inspiration, est, avec la pesan¬ 
teur, l’agent moteur principal de la circulation veineuse céphalique. 
Entrevue déjà par Valsava et par Morgagni, son rôle est démontré depuis 
1825 par une expérience classique de Barry. 

Son mécanisme s’explique simplement par la pression sub-atmosphérique 
qui règne en permanence dans le thorax et dont le minimum est perinspi- 
ratoire (6 mm/Hg). Cette dépression tient les veines intrathoraciques el 
même l’oreille droite dilatées constamment mais surtout pendant l’inspi¬ 
ration. L’inspiration fait un appel de sang vers l’oreillette droite en même 
temps qu’un appel d’air vers l’alvéole. L’examen radioscopique de la 


CIRCULATION VEINEUSE CÉRÉBRALE 


239 


silhouette cardiaque en témoigne : l’ombre de l’oreillette droite augmente 
à l’inspiration (Bouchard). L’importance de l’aspiration inspiratoire est 
proportionnelle à l’ampliation thoracique. 

Tout ce qui accentue la négativité de la pression intrathoracique active 
l’appel sanguin veineux exocranien. La preuve en est fournie expérimen¬ 
talement par l’épreuve de Millier (effort inspiratoire, la poitrine étant en 
position d’expiration forcée et la glotte fermée) : l’effet de succion thora¬ 
cique entraîne une chute de la pression veineuse enregistrable même à la 
périphérie. Au contraire tout ce qui crée une pression positive intra¬ 
thoracique s’oppose au retour veineux. La preuve en est fournie expéri¬ 
mentalement par l’épreuve de Valsava-Weber (effort expiratoire, la poitrine 
étant en position d’inspiration forcée et la glotte fermée) : la pression 
thoracique s’élève de plusieurs millimètres, la pression veineuse augmente 
considérablement jusqu’à la périphérie, la turgescence des veines de la 
face et du cou est visible, l’ombre radioscopique de l’oreillette droite se 
rétrécit. La toux a le même effet. 

Les autres, facteurs classiques de la circulation veineuse générale ont 
ici une moindre importance. L’action propulsive du cœur s’exerce ici 
comme ailleurs, quoique à un moindre degré en orthostatisme à cause de 
l’opposition de la pesanteur. L’aspiration cardiaque intrinsèque et extrin¬ 
sèque joue le même rôle que dans les autres territoires. 

En résumé la circulation veineuse céphalique diffère nettement de la 
circulation artérielle. Les variations de résistance n’y jouent aucun rôle, 
les variations de capacité vasculaire y jouent au contraire un grand rôle. 
Elle ne dispose d’aucun moyen propre de régulation. Elle dépend beau¬ 
coup de trois facteurs extrinsèques : un facteur propulsif, l’expansion 
artérielle endocranienne, deux facteurs attractifs, l’aspiration thoracique 
et tout simplement la pesanteur. 





CHAPITRE V 


PHYSIOPATHOLOGIE 
DU DÉBIT CÉRÉBRAL 


De nombreuses affections cérébrales ou générales, vasculaires ou autres, 
retentissent sur le débit cérébral. Le débit peut être lésé dans l’un ou 
l’autre de ses facteurs principaux, à savoir la pression de perfusion 
ou la résistance vasculaire locale. 11 peut Têtre dans les deux à la fois. 


I. — LES DIMINUTIONS DU DÉBIT CÉRÉBRAL 

Elles représentent l’altération la plus grave, la plus fréquente et la 
mieux connue expérimentalement et cliniquement. 

Le cerveau est très sensible à l’anémie. Il l’est sans doute plus que 
les autres organes et sûrement plus que le cœur. Tout fléchissement notable 
de l’approvisionnement artériel entraîne une perturbation puis la suspen¬ 
sion de l’activité fonctionnelle centrale. Une reprise d’activité, totale ou 
partielle, reste possible si le déficit circulatoire a été bref ou incomplet. 


LES NOTIONS GÉNÉRALES EXPÉRIMENTALES 


L’expérience la plus ancienne prouvant la vulnérabilité du système nerveux 
est celle de Stenon qui, en 1667, dévitalisa la moelle lombaire en moins d'une 
minute par oblitération de l’aorte abdominale. La vulnérabilité du cerveau a été 
étudiée depuis plus d’un siècle grâce à toutes sortes de procédés plus ou moins 
rigoureux. Nombreuses furent les expériences visant à réduire la circulation 
cérébrale soit par ligature des principaux pédicules artériels (Legallois, 1830; 
Astley Cooper, 1836; Brown-Séquard, 1851-1858, etc.), soit par élévation de la 
résistance vasculaire intracérébrale (WolfT et Forbes, 1928; Browder, Jefferson 
et Bussel Myers, 1938, etc.). On s’est attaché à réaliser des techniques de plus en 
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plus rigoureuses d’arrêt circulatoire absolu qui permettent de juger les effets de 
l’ischémie en fonction de sa durée. De Somer et Heymans (1912), Heymans, 
Jourdan et Novack (1934), Heymans et Boukhaert (1938), Herman, Jourdan et 
Sedaillan (1938-1939) ont utilisé et perfectionné des méthodes de perfusion (facile 
à interrompre) du cerveau isolé, qui ont grandement contribué à préciser nos 
connaissances actuelles. Niaussat, Laborit, Weber, Barrow et Broussole ont mis 
au point en 1959 une technique consistant à clamper les bouquets vasculaires de 
la convexité aortique du lapin. 

Le cerveau n’est pas touché en bloc par l’ischémie. Sa vulnérabilité n’est pas 
uniforme; elle diffère suivant les régions. On a cherché à préciser le temps 
d’interruption circulatoire complète au bout duquel l’activité des principales 
structures cérébrales est suspendue. Sugar et Gérard (1938) ont établi une hiérar¬ 
chie dégressive des délais d’inactivation électrique : 10 à 12 secondes pour le 
cortex cérébelleux et la corne d’Ammon, 14 à 15 secondes pour le cortex cérébral, 
25 à 27 secondes pour le noyau caudé, 35 à 37 secondes pour le noyau ventral 
du thalamus, 30 à 40 secondes pour la substance grise bulbaire. La valeur relative 
de ces chiffres est généralement admise bien que leur valeur absolue soit discu¬ 
table. La relative résistance du bulbe ne fait aucun doute. Hermann, Froment et 
Gonin ont observé en 1937 chez l’homme des arrêts cardiaques de 50 secondes par 
bloc auriculo-ventriculaire sans arrêt respiratoire. 

L’arrêt fonctionnel des centres n’est pas définitif si la circulation est rétablie 
dans un délai convenable. La mort réelle est précédée d’une période de mort 
apparente réversible, c’est-à-dire au cours de laquelle la ranimation est possible. 
Les auteurs anciens, de Brown-Séquard (1855) à de Cyon (1900), estimaient déjà 
fort appréciable la durée d’arrêt circulatoire complet compatible avec la reprise 
fonctionnelle. Les expérimentateurs de ce siècle ont établi des records croissants. 
En 1912, de Somer et Heymans réalisent des temps d’arrêt non mortels de 
2 minutes chez les chiens, de 4 minutes chez le chat et de 5 minutes chez le 
lapin. En 1934-1935, Heymans et ses collaborateurs réalisent chez le chien des 
arrêts de plus de 30 minutes avec rétablissement de la respiration. En 1939, 
Hermann et Jourdan obtiennent des survies de la tête de lapin perfusée par un 
congénère après 47 minutes d’arrêt absolu et 97 minutes de mort apparente. 
Hermann considère que ces temps pourraient être dépassés. On admet que les 
centres commencent à recouvrer leur activité au bout d’un laps de temps égal à 
la moitié du temps d’arrêt circulatoire si celui-ci a été inférieur à 20 minutes 
et au bout d’un laps de temps égal à l’arrêt si celui-ci a été supérieur à 
20 minutes. 

On voit qu’en définitive la vulnérabilité initiale du cerveau n’exclut pas une 
résistance secondaire assez surprenante. 

L’aptitude à la reviviscence post-ischémique n’est pas la même pour chaque 
centre. Heymans et ses collaborateurs enregistraient en 1934-1935 les temps 
suivants d’arrêt circulatoire complet suivi de reviviscence : 5 minutes pour le 
cortex cérébral, 10 minutes pour le centre oculo-palpébral, 20 à 30 minutes pour 
les centres vasomoteurs et cardio-inhibiteurs bulbaires, plus de 30 minutes pour 
les centres respiratoires. Grenell (1946) admet une hiérarchie dégressive de 
résistance à peine différente : moelle, bulbe, protubérance, formations senso¬ 
rielles du tronc cérébral, cortex cérébelleux, cortex cérébral. Hermann et Jourdan 
pensent que le bulbe est plus résistant que la moelle elle-même. Il est clair que 
dans l’ensemble les centres dont l’activité est le plus rapidement affectée sont 
ceux dont la reprise est la plus lente et la moins bonne. Tout le monde est 
d’accord sur l’extrême vulnérabilité du cortex cérébral et sur l’assez remarquable 
endurance des centres vitaux élémentaires, du centre respiratoire notamment. 
Ten Gâte et Horsten (1952, 1954) enregistrent chez le chat de notables variations 
individuelles du délai de récupération. Il existe sûrement aussi des variations 
d’espèce à espèce. 
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La longue durée des morts apparentes réversibles réalisées expérimentalement 
ne motive pas un optimisme inconsidéré. Heymans et Bouckaert estimaient 
en 1935 que le retour à la normale du cortex cérébral est aléatoire après cinq 
minutes d’anémie complète malgré la remise en marche des centres vitaux. 
L’expérimentation et la clinique prouvent que la remise en marche du centre 
respiratoire peut avoir lieu sans reprise de conscience et que la reprise de 
conscience a souvent lieu avec des dommages moteurs et psychiques définitifs. 
Les formations nerveuses les plus élevées s’avèrent les plus vulnérables. 

L’ischémie provoque plus ou moins rapidement des lésions histologiques dont 
le propre est d’être irréversible. Selon de Buck et de Moor (1901) et Pike (1909) 
les petites cellules pyramidales du cortex sont lésées en 8 minutes, les cellules 
de Purkinje en 13 minutes, alors que les cellules des ganglions rachidiens ne le 
sont pas encore après 30 minutes. Selon Kabat et Shadewald (1941) et selon 
Walter (1944) le cervelet subirait des altérations sérieuses en quelques minutes. 
Merk (1940) précise que plusieurs ischémies partielles réitérées engendrent plus 
de lésions qu’une ischémie brève modérée. 

Il se peut que la plus ou moins grande endurance des divers centres tienne 
à la plus ou moins grande richesse de leur dispositif vasculaire, à moins qu’elle 
ne tienne à des régulations circulatoires locales plus ou moins agissantes. Hypo¬ 
thèses à vérifier au double point de vue anatomique et physiologique. 

La tolérance du cerveau à la privation circulatoire peut-elle être artificielle¬ 
ment accrue ? Parmi les travaux encourageants consacrés à ce passionnant 
problème il faut citer ceux de Laborit et de son école qui plaident en faveur de 
l’hypométabolisme réalisé par hypothermie sous déconnexion végétative. En 1950 
Niaussat, Laborit, Weber, Barow et Broussole se sont demandé si certains agents 
participant au transport des ions H ne pouvaient exercer une action protectrice 
du cerveau. Ils ont comparé chez le lapin plusieurs substances et associations de 
substances : des enzymes tels que le cytochrome C; des oxydants, réducteurs, 
accepteurs et transporteurs d’ions tels que l’aspartate de fer, le glutathion oxydé, 
la cystéine, le bleu de méthylène, la vitamine C, la vitamine E, etc., des substrats 
métaboliques et sources énergétiques comme le glucose et l’A.T.P. L’association 
« cytochrome C 4* héparine + glucose » leur a paru donner des résultats intéres¬ 
sants : 100 % de survie après 13 minutes 30 secondes d’ischémie cérébrale absolue 
alors qu’aucun témoin ne résiste à 8 minutes. Les auteurs supposent que les 
résultats obtenus en normothermie seraient améliorables en hypothermie et plus 
encore sous hibernation. 


LES FAITS CLINIQUES 


Il est rare d’observer en clinique des interruptions circulatoires absolues 
et frappant d’un seul coup tout le cerveau, mais il n’est pas indispensable 
que l’interruption soit absolue pour être nocive. Fréquentes sont les 
insuffisances circulatoires progressives, incomplètes ou localisées à un 
territoire. Fréquentes les insuffisances chroniques. Fréquents aussi les 
épisodes ischémiques itératifs dont la sommation est dangereuse. Des 
réactions compensatrices se produisent toujours mais leur efficacité est 
très variable. 

Les chutes du débit artériel peuvent être dues soit à une carence de 
perfusion, soit à une augmentation des résistances vasculaires, soit à la 
conjonction de ces deux anomalies. 
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Les chutes du débit par carence de perfusion 

Il faut distinguer les carences par hypotension artérielle qui atteignent 
le cerveau tout entier bien qu’elles n’en lèsent pas également toutes les 
parties et les carences par oblitérations artérielles qui frappent la carotide 
interne ou l’une de ses branches. 

a) Les carences par hypotension artérielle se manifestent très diffé¬ 
remment selon que l’hypotension est chronique ou aiguë. Ces dernières 
ont fait l’objet d’explorations physiopathologiques assez précises tant chez 
l’homme que chez l’animal. 

L’hypotension artérielle chronique est le type môme de l’anomalie 
compensée. Des pressions systoliques très basses, de l’ordre de 4 cm/mer¬ 
cure, sont quelquefois étonnamment bien tolérées. Le mécanisme compen¬ 
sateur ne peut résider qu’en une vasodilatation cérébrale maintenant le 
débit à son niveau nourricier. Bien que ce phénomène soit indéniable 
il n’est actuellement pas possible de l’illustrer par des chiffres, parce 
qu’aucune mesure du débit et de la résistance n’a été réalisée chez les 
hypotendus chroniques. 

Les hypotensions artérielles aiguës prennent à l’improviste la réacti¬ 
vité vasomotrice du cerveau et lui laissent moins le temps de restaurer 
le débit. Une réaction correctrice a cependant lieu toujours. Elle n’est 
efficace que si la chute tensionnelle ne dépasse pas un certain seuil. 

Kety en 1949 a montré qu’une hypotension de 30 % par rachi-anesthésie 
n’entraîne qu’une diminution minime du débit grâce à une diminution 
adaptée de la résistance vasculaire cérébrale. J. Espagno en 1952 a fait des 
observations superposables au sujet de l’hypotension par les ganglio- 
plégiques : tant que la pression artérielle reste supérieure à 80 mm/Hg, le 
débit varie peu cependant que la résistance vasculaire diminue jusqu’à 
25 % environ de sa valeur initiale. Selon Bernsmeier et Siemons (1953) 
une chute tensionnelle de 40 % provoquée par le pentamétliazène entraîne 
une diminution de 20 % bien tolérée du débit, les résistances vasculaires 
s’abaissant en même temps en proportion adéquate. La dilatation des 
vaisseaux cérébraux au cours de l’hypotension a été visualisée au hublot 
crânien par divers auteurs dont Forbes et ses collaborateurs en 1928, 
Mogens Fog en 1937, Baggio et Visca en 1959. 

Les capacités de risposte vasodilatatrice du cerveau ne sont pas 
illimitées. Tout le monde admet actuellement que le débit cérébral est 
en danger si la pression artérielle moyenne humérale tombe de façon 
aiguë au-dessous de 80 ou de 70 mm/IIg. Espagno a observé en 1952 
chez le sujet normotendu soumis à l’action d’un ganglioplégique qu’à 
partir de ce niveau le débit peut s’effondrer d’un seul coup au-dessous 
de son taux vital. Une chute fie 50 % du débit est très mal tolérée à 
en juger par les troubles respiratoires qui l’accompagnent, même sous 
narcose (polypnée, puis Gheyne-Stokes, puis apnée). Elle ne tarderait 
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pas à devenir léthale si elle se prolongeait quelques minutes. Autant est 
remarquable la stabilité du débit tant que la pression reste au-dessus de ce 
niveau, autant est impressionnante sa labilité au-dessous. 

Le chiffre de 80-70 mm/Hg n’est pas une frontière invariable entre la 
sécurité et le danger. Selon Fazekas et ses collaborateurs (1955) une 
hypotension soudaine est moins bien tolérée qu’une hypotension progres¬ 
sive. La tolérance à l’hypotension est meilleure en décubitus horizontal 
qu’en procubitus (cf. p. 191). Les compensations s’avèrent aussi plus 
difficiles chez les hypertendus artériels chroniques dont le cerveau s’est 
accoutumé à un régime élevé de perfusion (une chute tensionnelle de 
30 % doit éveiller l’alarme) et chez les sujets atteints d’artério-sclérose 
ou d’hypertension intracrânienne dont l’amplitude vasodilatatoire est 
bridée. Les défaillances tensionnelles sont beaucoup plus graves chez ces 
malades que chez le sujet normal. 

En dehors des accidents immédiats d’ordre vital, l’hypotension brusque 
peut provoquer des troubles non mortels mais durables : des hémiplégies, 
des aphasies, des hémianopsies, etc., liés à des ramollissements cérébraux 
d’étendue limitée. Dumas (1925), De Sèze (1931), Worns (1931), Dozzi (1939), 
Askey (1946), Gole et Sugarman (1952), Gorday et collaborateurs (1953), et 
d’autres ont rapporté des observations de tels accidents survenus à l’occa¬ 
sion d’un choc, d’une hypotension orthostatique, d’un œdème aigu du 
poumon, d’un bloc auriculo-ventriculaire, etc. 

Les « ramollissements sans oblitération artérielle » (pas d’ailleurs ana- 
tomo-cliniquement identiques aux ramollissements par oblitération arté¬ 
rielle) aujourd’hui classiques, ne sont autres que des « ramollissements 
par hypotension » survenus le plus souvent chez des athéromateux ou des 
artério-scléreux dont le débit cérébral était à la limite inférieure et qui 
furent incapables de compenser la défaillance perfusionnelle par un relâ¬ 
chement suffisant de leurs résistances vasculaires cérébrales. Hicks et 
Warren (1951) et Adams (1954) estiment que plus de 60 % des ramollisse¬ 
ments sont de cette nature. La fréquence serait moindre pour Alajouanine, 
Gastaigne et Lhermitte (1957). Il est probable que certains accidents 
ischémiques transitoires, classiquement qualifiés de spasmodiques, sont 
en réalité non pas des accidents vasculaires vrais mais des accidents 
circulatoires réversibles. 

Le fait qu’une défaillance de la pression artérielle générale puisse ne 
provoquer que des troubles cérébraux limités s’explique en partie par 
l’inégale sensibilité à l’ischémie des diverses structures, par leur inégale 
richesse vasculaire par leur éloignement du tronc artériel («Loi du dernier 
pré » de Zulek) et surtout par leur inégale santé préalable. Un territoire 
vasculaire scléreux ayant perdu sa souplesse vasomotrice est sans défense 
quand son régime perfusionnel subit une baisse. 


b) Les oblitérations artérielles 9 qui frappent les carotides internes 
ou rime de leurs branches bloquent la perfusion en aval. 
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Elles autorisent des suppléances circulatoires grâce auxquelles le foyer 
malacique sous-occlusif ne coïncide pas toujours exactement avec le terri¬ 
toire irrigué par le vaisseau exclu. Ch. Foix qui, en 1935, systématisa la 
symptomatologie vasculaire cérébrale sur les bases anatomiques ne passa 
pas sous silence ce fait que seules expliquent des vicariances fonctionnelles 
mal connues alors. Une oblitération identique peut provoquer des acci¬ 
dents dont la localisation et l’intensité ne sont pas les mêmes. La thrombose 
d’une carotide est suivie selon les cas d’un vaste ramollissement ou de 
foyers malaciques limités; parfois elle ne détermine aucun accident 
durable. La thrombose d’une sylvienne à son origine n’entraîne pas 
forcément le ramollissement de tout le parenchyme tributaire. 

Comment la circulation de suppléance s’établit-elle ? La diminution ou 
l’annulation de la pression artérielle au-dessous de l’obstacle crée un 
appel de sang en provenance des vaisseaux voisins où la pression est 
normale. Le gradient de pressions tend à faire fonctionner des anastomoses 
qui, dans les conditions normales d’égalité de pressions, restaient sans 
courant comme des canaux entre deux systèmes fluviaux. Les vaisseaux 
en dépression bénéficient d’une perfusion indirecte. A la faveur de celle-ci 
la pression sanguine y remonte. Pour que la zone menacée soit sauvée 
il faut que le débit sanguin retrouve son taux normal. 

Le succès fonctionnel des suppléances est variable. Il dépend en effet 
d’un facteur structural variable, la qualité des anastomoses utilisables, et 
d’un facteur physiologique plus variable encore, l’ouverture de ces voies 
au moment meme de l’occlusion. Ce facteur physiologique est fonction 
de la plus ou moins grande rapidité avec laquelle l’occlusion se constitue 
(c’est-à-dire du délai laissé au remaniement circulatoire pour s’effectuer); 
il dépend aussi de la promptitude vasodilatatrice régionale; il dépend 
enfin des conditions hémodynamiques générales. 

Les circuits anastomotiques ont des structures fort variables. Leur 
capacité fonctionnelle n’est pas toujours suffisante pour remplacer la 
circulation directe. Nous en avons longuement parlé dans la première 
partie de cet ouvrage. 

Le réseau anastomotique cortical , par lequel les terminales des trois 
artères cérébrales se rejoignent, est indiscutablement efficace sur le 
cortex superficiel qui bénéficie en premier et le plus de sa mise en activité. 
Alajouanine, Thurel et Mafféi (1941), Alajouanine, Gastaigne et F. Lher- 
mitte (1957) ont souligné la relative modicité des ramollissements corti¬ 
caux. Les zones profondes sont moins favorisées. La circulation rétrograde 
y accède moins aisément et plus lentement. Le contraste est fréquent, 
après thrombose d’une artère cérébrale, entre l’ampleur des lésions de la 
substance blanche et le peu de lésions corticales. L’artériographie a 
quelquefois montré une réhabitation vasculaire récurrente qui s’avance 
loin en profondeur vers le point thrombosé. Mais l’image angiographique 
n’a pas de signification quantitative. Rien ne dit que la circulation de 
remplacement fonctionne à plein débit ni qu’elle soit intervenue à temps. 
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Quelques cas très heureux d’obstruction pratiquement compensée de la 
sylvienne à son origine doivent cependant être portés à l’actif des anas¬ 
tomoses corticales. 

Du cercle de Willis que peut-on attendre ? Si l’on considère son 
schéma, il paraît créé pour suppléer à l’exclusion de n’importe quel de 
ses troncs. Chez beaucoup d’espèces animales la ligature des trois troncs 
est bien tolérée, le quatrième pourvoyant seul le cerveau. Chez l’homme la 
capacité supplétive du cercle de Willis est moindre et elle est inconstante. 
Alajouanine (1959) rapporte un cas relativement toléré de thrombose des 
carotides avec thrombose d’une vertébrale mais ce n’est qu’une curiosité. 
L’obstruction d’une seule carotide est tantôt bien tantôt mal tolérée. Les 
nombreuses variations de la structure ont été étudiées en détail dans la 
partie anatomique de cet ouvrage. L’artériographie avec compression 
carotidienne du côté opposé à l’injection montre généralement mais non 
toujours le passage du produit opaque du côté comprimé. Quand le 
passage a lieu, la cérébrale antérieure est d’ordinaire imprégnée seule; 
dans les meilleurs cas la cérébrale antérieure et la sylvienne le sont. 
Les images artériographiques ne donnent pas une information fonctionnelle 
très sûre. Elles sont souvent optimistes. Tout au plus indiquent-elles 
une possibilité de suppléances. De bonnes suppléances constatées par une 
angiographie de prévision ou par une angiographie faite longtemps après 
une thrombose carotidienne ne signifient pas que ces suppléances fonc¬ 
tionneront ou ont fonctionné au moment voulu et au débit voulu. 

Plusieurs auteurs ont essayé d’apprécier la valeur fonctionnelle du 
cercle de Willis d’après les variations de pression qui surviennent après 
compression carotidienne en aval de la compression. Si les suppléances 
sont efficaces la pression doit se rétablir. Or cela est très variable. Les 
pressions sous-occlusives tombent de 28 à 84 % selon Woodhall (1953) 
et de 25 à 80 % selon Stern (1938). La compression bicarotidienne pro¬ 
voque une chute tensionnelle de 74 % selon Sweet et Benett (1948) et selon 
Strobos et Mount (1953). La pression tomberait même à 1 % de sa valeur 
normale dans les petits branches des artères cérébrales selon Bakay et 
Sweet (1953). Longtemps après la ligature de la carotide Braden enregistre 
des pressions sous-occlusives redevenues normales. 

Le circuit anastomotique carotide externe-artère ophtalmique-carotide 
interne, très fonctionnel chez certains animaux comme le chien, l’est 
beaucoup moins chez l’homme. Les angiographies montrent qu’il s’ouvre 
assez souvent après les thromboses de la carotide interne mais il ne 
constitue jamais qu’une collatéralité assez accessoire. Dans les meilleurs 
cas la sylvienne est injectée par l’ophtalmique. 

Les possibilités offertes par les structures anastomotiques ne sont pas 
tout. Les conditions circulatoires locales et générales interviennent gran¬ 
dement aussi. Une certaine vasodilatation des anastomoses et des artères 
du territoire ischémié est souhaitable pour favoriser le rétablissement 
circulatoire. L’effet vasodilatateur de l’asphyxie locale et sans doute aussi 
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de l’hypotension artérielle locale doivent se manifester utilement dans 
ce sens. 

Le niveau de la tension artérielle au moment de l’accident occlusif a la 
plus grande importance. Il conditionne le succès ou l’échec des supplé¬ 
ances. Nous avons rappelé quelques pages plus haut que le courant des 
re-perfusions s’établissait dans les anastomoses à la faveur de la dénivel¬ 
lation tensionnelle entre la zone ischémiée et les zones saines. Si la tension 
artérielle générale subit une chute, la dénivellation perd de l’ampleur 
donc de l’efficacité. Ralston et collaborateurs (1955) ont montré chez le 
chien que l’abaissement de la pression artérielle favorise le ramollisse¬ 
ment après ligature de la sylvienne. Le ramollissement est maximum 
pour une chute tensionnelle de 30 à 40 %. Frowein et collaborateurs (1955) 
ont montré chez le chat que la reprise de l’activité électrique du cerveau 
après soixante secondes d’ischémie complète est d’autant plus lente que 
la tension artérielle est plus basse. L’existence de ramollissements céré¬ 
braux par hypotension sans thrombose fait comprendre que l’hypotension 
accroisse le danger de ramollissement quand une thrombose a lieu. 

Signalons qu’en marge de la tension artérielle la volémie compte sûre¬ 
ment aussi. Il est connu qu’une importante spoliation hydrique, provoquée 
par exemple par les diurétiques mercuriels, peut entraîner des pertur¬ 
bations de l’hémodynamique cérébrale. Des observations de ramollissements 
après débâcle urinaire mercurielle ont été publiées. 

En résumé l’on voit combien sont solidaires les trois facteurs de succès 
des suppléances en cas d’obstruction artérielle. L’existence de structures 
anastomotiques aptes à fonctionner est la condition fondamentale. Mais 
la mise en train et le rendement des anastomoses n’est efficace que si 
la circulation locale s’adapte à temps grâce à une vasodilatation adéquate 
et si la pression de perfusion reste normale. Le facteur structural est 
individuel. Les facteurs fonctionnels le sont aussi mais ils n’échappent pas 
â la thérapeutique, surtout le facteur tensionnel. 


Les chutes du débit par augmentation 
de la résistance vasculaire cérébrale (R.V.C.) 

La R.V.G. peut être augmentée par une cause intrinsèque, l’athéro¬ 
sclérose, ou par une cause extrinsèque, l’hypertension intracrânienne. 

a) L ’athérosclérose diminue de façon chronique, progressive et géné¬ 
ralement diffuse le calibre artériel et artériolaire. Schmidt et Kety (1947) 
enregistrent des R.V.G. de l’ordre de 3,2 U. L’augmentation de la R.V.G. 
est dans une certaine mesure compensable par une adaptation adéquate 
de la pression de perfusion. Le débit cérébral de base des artério- 
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scléreux ne serait généralement pas abaissé à en croire les mesures faites 
par Shenkin en 1953. A en croire celles de Schenberg (1953) il le serait 
de 17 % en moyenne, ce qui reste tolérable dans les conditions normales. 
Schmidt et Kety enregistrent des débits subnormaux de l’ordre de 
42 ml/100 g/mn. 

Les altérations diffuses de la paroi vasculaire ont de graves consé¬ 
quences sur la fonction vasomotrice qui ne peut que perdre de sa sou¬ 
plesse et de son amplitude, dans le sens de la vasodilatation notamment. 
U insuffisance vasomotrice cérébrale équivaut à l’insuffisance de l’auto- 
régulation circulatoire cérébrale, auto-régulation qui, nous l’avons vu, 
réside dans l’aptitude des vaisseaux à modifier indépendamment leur 
calibre de façon à régulariser le débit quelle que soit l’occurrence ten¬ 
sionnelle. Privée de son auto-régulation, la circulation cérébrale passe à 
la merci de la circulation générale et ses fluctuations. La thèse passiviste 
historique de Bayliss et Hill, inexacte chez le sujet normal, s’applique au 
scléreux. 

Le scléreux perd peu à peu la stabilité de son débit cérébral qui 
était si remarquable à l’état de santé. Les défaillances du débit par 
défaillance tensionnelle émaillent sa vie d’incidents ischémiques itératifs 
(sanctionnés par la multiplication de petits foyers malaciques) ou 
l’achèvent d’un accident irréversible. 

En outre, la circulation cérébrale devient de moins en moins apte 
à assurer ses régulations locales à la demande des activités neuroniques 
qui involuent lentement. Alajouanine, Gastaigne et Lhermitte estiment que 
l’état lacunaire s’explique non seulement par l’ischémie mais aussi par 
une altération du métabolisme tissulaire lui-même. Ils s’appuient sur 
l’observation d’hypoconsommations d’oxygène inexplicables par la seule 
baisse du débit. 


b) IA hypertension intracrânienne (H.LC.) diminue le calibre vascu¬ 
laire par la pression qu’elle exerce sur l’ensemble de la masse encé¬ 
phalique. 

Divers auteurs ont réalisé des H.I.C. expérimentales chez l’animal par 
toutes sortes de procédés (F. Frank, Horsley, Cushing, puis Wolf et 
Blumgart en 1929, Wolf et Forbes en 1928, Browder et collaborateurs 
en 1938). 


On constate au hublot que la compression rapide provoque l’aplatis¬ 
sement des artères et le pâlissement de l’écorce. Le phénomène apparaît 
à partir du moment où la valeur manométrique de TH.LC. dépasse celle 
de la pression artérielle. Si la compression augmente le cerveau finit par 
devenir exsangue et la mort survient. L’affaissement mécanique complet 
des artères n’est obtenu que par des H.I.C. considérables. Gros, Vlahovitch 
et Roilgen (1959) le réalisent chez le chat grâce à une H.I.C. de 150 cm 11-O. 

La compression lente aurait des effets différents dominés par la stase 
capillaire et artériolaire aboutissant à la vasoplégie avec exosérose et 
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érythrodiapédèse, ruptures vasculaires, thromboses et ramollissements 
parenchymateux. 

Des phénomènes compensateurs ont lieu. Leur finalité manifeste est 
de maintenir le débit. La pression artérielle s’élève à partir du moment 
où LH.I.C. la dépasse et se fixe à un taux supérieur. Dans les cas où 
l’H.I.C. est rapide l’élévation tensionnelle est précédée d’une phase 
hypotensive avec bradycardie qui est due à l’excitation vagale. 

Chez l’homme l’exploration est plus difficile mais tout porte à croire 
que des phénomènes analogues se produisent. L’augmentation de la 
R.Y.C. et la diminution du débit sont démontrées par les mesures réalisées 
avec la méthode de Ketv et Schmidt. L’affaissement vasculaire est parfois 
visualisé par l’angiographie. La réaction hypertensive artérielle est un 
fait clinique courant. 

Gansmrt (1950) enregistre une diminution habituelle du débit au 
cours des H.I.C. d’origine tumorale. La diminution serait proportionnelle 
au degré d’H.I.C. Le débit se normalise après l’exérèse de la tumeur. 
Seuls les angiomes et certaines tumeurs très vascularisées s’accompagne¬ 
raient d’un débit sanguin cérébral inchangé ou même accru. 

Au cours des H.I.C. tumorales avec coma, Schmidt et Ketv enre- 

' «/ 

, gistrent des résistances doublées (3,6 U) et des débits amputés de plus 
de 25 % de leur valeur normale (34 ml/200 g/mn). Bernsmeier et Simon 
(1953) observent des chutes du débit de 30 c 7o en moyenne, les chiffres les 
plus bas correspondant aux cas les plus avancés avec perte de conscience. 
Selon ces derniers le cerveau semble se défendre contre l’appauvrissement 
du débit par un plus grand épuisement de l’oxygène artériel, ce qui se 
traduit par une augmentation de la différence artério-veineuse cérébrale. 
L’abaissement de la consommation d’oxygène coïncide généralement avec 
la perte de conscience et paraît la conditionner. 

Quelques observations angiographiques ont permis d’objectiver le drame 
circulatoire dont souffre le cerveau hypertendu. Egaz Moniz a le premier 
signalé les retards de l’imprégnation de l’arbre vasculaire cérébral par 
le produit de contraste. Riisliede et Etheberg rapportent en 1953 cinq cas 
de non imprégnation, dont trois formels où l’angiographie fut bilatérale. 
Tous les malades étaient comateux gravissimes et chez tous la tension 
artérielle était basse. Les auteurs expliquent le non remplissage vasculaire 
par la conjonction de la dépression tensionnelle et de l’augmentation 
mécanique de la résistance vasculaire cérébrale. Horwitz, Rembrand et 
Dunsmore font en 1956 quatre observations superposables mais les inter¬ 
prètent différemment : ils admettent la possibilité d’un spasme vasculaire 
par réflexes diencéphaliques. Gros, Vlahovitch et Roilgen (1959) publient 
d’impressionnantes images angiographiques d’arrêt circulatoire total, 
recueillies chez onze malades atteints d’fl.I.C. suraiguë avec coma. La 
plupart de ces malades présentaient eux aussi une tension basse, parfois 
très basse. L’administration de vasodilatateurs cérébraux (procaïne, papa- 
vérine, aminophylline), ni l’infiltration procaïnique du sympathique cer- 
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vical, ni le redressement tensionnel par la noradrénaline ne réussissent à 
vaincre l'imperméabilité artérielle. La perméabilité fut par contre rétablie 
dans un cas instantanément grâce à la ponction d’un kyste intracérébral, 
dans un autre cas tardivement grâce à la mise en hibernation puis à 
l’injection de noradrénaline. 

L’importance de la tension artérielle sur la tolérance du cerveau à la 
compression qu’il subit est de toute évidence considérable. De même que 
chez l’artérioscléreux c’est à elle seule qu’échoit le maintien du débit 
menacé par l’obstacle local. Il convient d’en tenir grand compte. 

L’H.I.C. paraît à cet égard évoluer en trois phases successives. 


1° Une phase de compensation a pression artérielle normale. — Le 
niveau de la tension intracrânienne ne dépasse pas celui de la pression 
artérielle moyenne et celle-ci ne réagit pas sensiblement. Certes le débit 
diminue puisque la R.V.C. augmente mais pas au point de compromettre 
les fonctions vitales. Cette phase est très longue. 

2° Une phase de compensation par hypertension artérielle. — Le 
niveau de la tension intracrânienne dépasse celui de la pression artérielle 
qui réagit pour remonter à un taux perfusionnel minimum. Cette phase 
est malheureusement tardive. Les poussées hypertensives artérielles sont 
toujours symptomatiques d’une poussée sérieuse d’H.I.C. dont elles consti¬ 
tuent un véritable critère manométrique indirect. En outre, cette phase 
est relativement brève. Elle ne dure que quelques heures ou quelques jours, 
quelle qu’en soit l’issue. Les hausses tensionnelles de l’hypertendu intra¬ 
crânien sont toujours extrêmement labiles. 


3° Une phase de décompensation à caractère terminal peut succéder 
brutalement à la précédente. La décompensation a deux causes possibles. 
La réaction hypertensive, quel qu’en soit le degré, ne suffit plus à perfuser 
un réseau vasculaire complètement imperméabilisé. Ou bien la réaction 
hypertensive cesse par épuisement organique. L’inversion est fréquemment 
inopinée. La gravité des effondrements tensionnels post-hypertensifs est 
extrême. Privé de son seul facteur d’entretien le débit s’effondre lui aussi. 
Le cerveau déjà difficilement irriguable cesse d’être perfusé. La mort est 
proche. Gros, Vlahivitch et Roilgen (1959) ont à juste raison souligné le 
danger qu’offre l’emploi des médicaments hypotenseurs chez l’hypertendu 
intracrânien. Avec P. Deligné nous avons exprimé la même réserve dans 
un travail critique récent consacré aux méthodes héroïques d’hypotension 
intracrânienne et nous l’exprimerons plusieurs fois au chapitre de phar¬ 
macologie. 
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Elles sont apparemment exceptionnelles. Le cerveau semble mieux 
se défendre contre les augmentations du débit sanguin que contre ses 
défaillances. 


Les augmentations du débit par hausse de la pression 

de perfusion 

a) Au cours de Vhypertension artérielle chronique le débit devrait 
être théoriquement augmenté si des compensations ne se manifestaient 
sous forme d’une augmentation des résistances vasculaires cérébrales. Les 
vaisseaux cérébraux participent comme les autres à l’hypertonie vasculaire 
générale. Williams et Lennox (1939) ont affirmé la normalité du débit 
chez l’hypertendu. Schmidt et Kety observent un débit quasi normal 
(56 ml/100 g/mn) pour une tension moyenne de 155 mm/Hg, cependant 
que la R.V.C. est de 2,8 unités. 

Si l’augmentation de la R.V.C. s’organise sous forme d’athérosclérose 
la maladie tend à changer d’aspect : le rétrécissement vasculaire cérébral 
devient l’élément dominant de la maladie, tandis que l’hypertension arté¬ 
rielle en devient l’élément compensateur. 

b ) Les hypertensions artérielles aiguës devraient avoir une tendance 
plus marquée à forcer le débit parce que les compensations risquent 
d’être prises de court. Cette tendance pourrait être accrue par l’action 
mécaniquement distensive que l’hypertension aiguë exerce sur les vaisseaux 
cérébraux et par le fait que la région céphalique est la zone la plus 
frappée par les accidents hypertensifs (comme d’ailleurs par les accidents 
hypotensifs), selon Riser, Planques et Couadau (voir p. 191). 

Ces notions restent cependant théoriques. Peu de mesures du débit céré¬ 
bral ont été faites à notre connaissance chez l’homme par la méthode de 
Kety au cours d’épisodes hypertensifs. Tout porte à croire que, même en 
cas d’accident brusque, les compensations sont d’ordinaire assez promptes 
et efficaces pour empêcher le débit de varier notablement. Beaucoup 
d’agents hypertenseurs (comme l’adrénaline) neutralisent en partie leur 
effet sur le débit cérébral par leur action vasoconstrictrice cérébrale. 

L 'anhydride carbonique , l’anoxie et l’acidose sont les plus authentiques 
agents d’augmentation du débit cérébral à la fois par élévation de la 
pression de perfusion et par relâchement de la R.V.C. Nous renvoyons 
à leur sujet au chapitre de physiologie et à celui de pharmacologie. 

Des augmentations du débit cérébral se produisent probablement selon 
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Espagno au cours de l’hyperthyroïdie. Elles sont liées à l’augmentation 
du débit cardiaque. Elles sont les seules avec l’augmentation hypercapnique 
et anoxique à avoir une indiscutable réalité clinique. 


Les augmentations du débit par diminution de la R . V. C . 


Elles sont encore plus exceptionnelles. On ne peut guère citer que les 
augmentations hypercapnique et anoxique dont nous venons de parler. 


★ 

★ ★ 


Ex conclusion on est frappé du peu de place qu’occupent les augmen¬ 
tations au regard des diminutions du débit cérébral. 

Les altérations du débit sont souvent latentes et ne constituent qu’une 
menace. Dès qu’elles atteignent un certain degré elles créent des situations 
graves. 

Une altération du débit provoquée par la perturbation de l’un de ses 
facteurs tend à être réparée par une variation dans le même sens de l’autre 
facteur. De ceci le thérapeute doit tenir un grand compte : la correction 
du facteur responsable doit respecter le facteur compensateur. Plus d’un 
médicament pose à cet égard un dilemme. 




CHAPITRE VI 


LA PHARMACODYNAMIE 
CIRCULATOIRE CÉRÉBRALE 


Je me propose de prouver que les poisons et 
les médicaments (ce qui est la même chose) 
produisent des effets qui ne sont que des modi¬ 
fications des phénomènes physiologiques. De sorte 
qu’il sera possible de ramener la thérapeutique, 
c’est-à-dire les effets des modificateurs médica¬ 
menteux, aux mêmes lois que les effets des 
modificateurs normaux ou physiologiques de 
l’organisme. 

Claude Bernard 

Principes de la médecine expérimentale 

(Appendices). 


Les effets d’un médicament vasomoteur sur un secteur circulatoire 
donné, qu’il s’agisse du secteur cérébral ou de tout autre, ne se résument 
pas à son effet vasomoteur local. En d’autres termes ce dernier ne rend 
pas compte à lui seul des modifications subies par la circulation locale. 

Ce qui compte surtout ce sont les modifications du débit sanguin local, 
lequel dépend non seulement des modifications apportées aux résistances 
vasculaires (R) mais aussi des changements de la pression artérielle (P). 

Si l’on considère la relation 1) : P/R qui définit schématiquement le 
débit, on voit de quelle façon les médicaments vasomoteurs jouent corré¬ 
lativement sur ses deux variables. 

1° Par leur action vasomotrice générale ils modifient la pression 
artérielle, c’est-à-dire la pression de perfusion. La réponse locale se 
trouve donc liée en grande partie à celle de tout le système circulatoire. 
Aucun secteur n’est indépendant, le secteur cérébral moins qu’un autre. 

2° Ils modifient le calibre vasculaire local c’est-à-dire les résistances 
vasculaires locales par plusieurs mécanismes intriqués dont les effets 
s’additionnent algébriquement. 
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a) Leurs propriétés vasomotrices jouent directement in situ sur chaque 
territoire. Chaque territoire a sa sensibilité particulière. Les effets locaux 
d’une drogue ne sont pas strictement conformes à ses propriétés globales. 
Ils n’ont pas la même intensité. Ils n’ont pas forcément le même sens. 
C’est ainsi que l’adrénaline, vasoconstricteur global, est dilatatrice coro¬ 
narienne et possède aussi une forte potentialité vasodilatatrice sur les 
territoires musculaires striés. 

La véritable action vasomotrice locale d’une drogue est difficile à 
analyser. Elle ne peut être clairement décelée que par des artifices expéri¬ 
mentaux, tels que l’isolement de l’organe ou au moins l’injection de la 
drogue dans la circulation locale. Sur l’animal entier, à qui la drogue 
est administrée par voie générale, l’action locale est toujours modifiée, 
masquée, voire inversée par des actions extrinsèques que nous rappelons 
dans les lignes suivantes. 

b) Un mécanisme passif et indirect intervient. Il réside essentielle¬ 
ment dans l’influence jouée par la pression artérielle sur le calibre 
vasculaire local : l’hypertension est passivement vasodilatatrice et, à 
moindre degré, l’hypotension est passivement vasoconstrictrice. Tous les 
territoires n’ont pas, il s’en faut, la même aptitude à la passivité vaso¬ 
motrice. Celle des vaisseaux cérébraux est des plus considérables. 

L’effet passif indirect est généralement l’inverse de l’effet pharmaco¬ 
dynamique direct. Il est en tout cas l’inverse de l’effet global sur l’orga¬ 
nisme et fait varier la résistance vasculaire locale en sens inverse de 
la pression de perfusion : c’est pourquoi il est en lui-même un facteur 
de déséquilibre du débit local. Dans la relation D : P/R, R, dont la 
fonction est de compenser les fluctuations de P, est cependant soumis à 
ces fluctuations. 

L’effet vasomoteur général des drogues apparaît donc d’une extrême 
importance, puisqu’il intervient à un double titre sur les circulations 
locales. 

c) Un mécanisme métabolique s’ajoute aux précédents si le médicament 
possède des propriétés hyper ou hypométabolisantes. L’hypermétabolisme 
implique une potentialité vasodilatatrice et inversement. 

La pharmacodynamie circulatoire cérébrale est un chapitre embrouillé. 
Il est peu de drogues dont les effets n’aient été controversés tant ils 
sont variables selon les conditions expérimentales. Le dossier de beau¬ 
coup d’entre elles est abondant et contradictoire sans être complet. 
Souvent un seul etfet, l’effet vasomoteur, fut exploré et le fut avec des 
méthodes indirectes ou directes riches en causes d’erreur. 

La pharmacodynamie a partagé les incertitudes de la physiologie 
dont elle a emprunté les techniques et vécu les querelles doctrinales. Elle 
en a partagé aussi les progrès. D’une somme considérable de travaux 
se sont dégagés peu à peu des faits précis et des idées générales. 


I. — LES VASOCONSTRICTEURS 

LES AMINES SYMPATHICOMIMÉTIQUES 


L'adrénaline 


Ses propriétés circulatoires générales. — L’adrénaline est le sympathicomimé- 
tique le plus parfait (effets indéfiniment renouvelables en principe, renforcés par 
la cocaïne et la spartéine, inversés par l’ergotamine et l’yohimbine). 

Bien qu’exerçant une vasoconstriction globale, elle possède en réalité une 
double potentialité vasomotrice une potentialité constrictrice qui fait partie des 
propriétés nommées propriétés * par Ahlquist et une potentialité dilatatrice qui 
fait partie des propriétés p d’Ahlquist. 

Ces deux propriétés semblent mettre en jeu des récepteurs vasomoteurs 
distincts, constricteurs et dilatateurs, inégalement répartis suivant les territoires 
vasculaires et dont la densité respective en chaque territoire explique en partie 
la réponse particulière de celui-ci. C’est ainsi que, très fortement vasoconstrictrice 
dans les territoires à récepteurs constricteurs largement prépondérants comme 
la peau, les muqueuses, le rein et la rate, l’adrénaline est au contraire piutôt 
dilatatrice dans les territoires riches en récepteurs dilatateurs comme les muscles 
striés, et franchement dilatatrice dans le territoire coronaire où les récepteurs 
dilatateurs paraissent exister seuls. 

L’inversion des effets constrictifs de l’adrénaline par l’ergotamine, l’yohimbine, 
la dibénamine, le prosympal, la régitine, etc., s’expliquerait par le blocage compé¬ 
titif des récepteurs constricteurs qu’exercent ces substances (Hermann, 1941). Le 
blocage électif des récepteurs dilatateurs peut être réalisé de son côté par le 
butylsympatol (Hermann, Chatonnet et Vial, 9154). 

' Enfin l’effet vasodilatateur de l’hormone dans les territoires musculaires et 
surtout coronaire trouve un complément d’explication dans son action métabolique. 

Effets cardiaques : chronotrope, inotrope et dromotrope positifs. Augmentation 
du débit cardiaque. Synergie toxique avec les anesthésiques halogénés (syncope 
adrénalinochloroformique). 

Nos connaissances sur l’action vasculaire cérébrale de l’adrénaline peuvent-elles 
se rapporter au schéma précédent ? Rien à cet égard ne saurait être actuellement 
affirmé. La question mérite toutefois d’être posée. 


Les réponses des vaisseaux cérébraux sont discutées depuis plus 
de cinquante ans. Aucun produit n’a soulevé de polémique plus ardente. 

Il fut impossible jusqu’ex 1935 de classer catégoriquement l’adrénaline 
parmi les vasoconstricteurs ou les vasodilatateurs cérébraux. 

Rour beaucoup, l’adénaline était bien vasoconstrictrice cérébrale, son 
action locale ne différant pas de son action générale. C’était l’opinion 
de Rick en 1899. C’était celle de Cushing, qui observait en 1902 un pàlis- 
sement de la surface cérébrale après attouchement a l’adrénaline, celle de 
Rerrier en 1902 à la suite d’expériences de perfusion du cerveau. La 
même conclusion ressortait des expériences oncographiques de Viechowsky 
(1905), des expériences sur le cerveau isolé et perfusé effectuées par 
Wiggers de 1906 à 1914, des mesures du débit élaborées par Berezin en 
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1916, de la constatation directe d’une contraction cérébrale adrénali- 
nique faite chez l’homme trépané par Heupke en 1924, des expériences 
de perfusion cérébrale entreprises par Gruber en 1926, de l’examen direct 
des vaisseaux piaux réalisé par Jacobi et Magnus en 1923, par Forbes 
et Wolff en 1928, par Ley et de la Fontaine-Verney en 1929, etc. Enfin, 
Putnam et Ask-Upmark en 1934, signalaient que l’adrénaline exerce un 
effet constricteur sur les plexus choroïdes. La propriété vasoconstrictrice 
cérébrale fut admise par Tinel en 1929. De nombreux travaux, ceux de 
Forbes et ses collaborateurs entre autres, suggèrent que cette propriété 
est nettement moins puissante que sur la plupart des autres artères de 
l’organisme in toto. 

Pour d’autres auteurs, expérimentant pourtant avec les memes méthodes, 
l’adrénaline passait au contraire pour vasodilatatrice. Cette opinion, déjà 
émise par Spina dès 1897 fut reprise par Gerhardt en 1900, Dixon et 
Halliburton en 1910, par Kund en 1925, Howe et Kinley en 1927, Winter- 
stein en 1935, tous ces expérimentateurs se basant sur les résultats obtenus 
par l’administration d’adrénaline à l’animal in toto. Pour Cow (1911) 
l’adrénaline serait même dilatatrice in vitro sur les segments isolés 
d’artères cérébrales. 

Un troisième groupe d’auteurs considérait l’adrénaline comme inactive 
sur les vaisseaux cérébraux. C’était l’opinion émise en 1895 par Bayliss et 
Hill, par Weber et Lewandowsky en 1908 (injection par voie carotidienne), 
par Florey en 1925 (injection par voie veineuse), par Riser et Sorel en 
1936 (injection par voie carotidienne, veineuse ou sous-cutanée). Ces der¬ 
niers auteurs reconnaissaient toutefois que l’injection par voie veineuse 
provoque une bouffée brève mais constante de vasodilatation observable 
de visu (fig. 262). L’adrénaline semblait également inactive par applica¬ 
tion locale à Hill et Mac Leod (1900), Dixon et Halliburton (1910), Florey 
(1925), Riser et collaborateurs (1936). Elle paraissait tout aussi inactive 
in vitro sur les segments artériels isolés à Langendorf (1957) et Chang 
(1932). 

D’autres enfin admettaient que l’action de l’adrénaline diffère selon 
ses doses, selon sa voie d’introduction et selon son effet général. On 
trouve dans des travaux déjà anciens des faits expérimentaux et des idées 
nuancées que les travaux modernes confirmeront et expliqueront. Selon 
les uns l’adrénaline, administrée par voie générale à l’individu in toto, 
agirait en deux phases alternées constrictrice et dilatatrice. La constric- 
tion précéderait la dilatation selon De Cyon (1899), Matajuro (1922), 
Noyons et ses collaborateurs (1935). La dilatation précéderait la constric- 
tion pour Raphaël et Stanton (1919). L’adrénaline serait toujours constric¬ 
trice en application locale, généralement constrictrice par injection caro¬ 
tidienne et au contraire dilatatrice par injection veineuse, selon Biedl 
et Reiner (1900), Sandor (1926). Les faibles doses seraient constrictrices 
et les fortes doses dilatatrices en même temps qu’hypertensives pour 
Muller et Siebeck (1907). 
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Des expérimentateurs de plus en plus nombreux tels que Relier en 
1930, Schretzenmayr en 1933, Colombi et Gluco Succoli en 1934, admirent 
en définitive que l’adrénaline était authentiquement vasoconstrictrice céré¬ 
brale mais que son effet pouvait être dissimulé par l’effet distensif de 
l’hypertension artérielle concomitante. Cette opinion apparaît conforme 
à la physiologie des vaisseaux cérébraux. Les travaux modernes la 
confirment. 

L’ère des travaux modernes s’ouvre avec ceux de Schmidt et de ses 
collaborateurs aux U.S.A. en 1934 et ceux de Bouckaert et Jourdan en 
Belgique en 1936. 

Schmidt et Hendrix en 1937, injectent de l’adrénaline (4,6 y) dans la 
carotide primitive du chat, de façon à ce que le produit agisse simultané¬ 
ment sur les territoires intra et extracranien, dont ils mesurent les modifi¬ 
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Fig. 123. — Différence d’effet de Y adrénaline suivant qu’elle est injectée dans la 
carotide primitive (vasodilatation cérébrale) ou dans la carotide interne (vaso¬ 
constriction cérébrale) de l’animal entier. 

cations circulatoires respectives par la méthode thermo-électrique : le 
flux sanguin extracranien diminue (vasoconstriction) cependant que le 
flux sanguin cérébral augmente (vasodilatation). La vasodilatation céré¬ 
brale est interprétée par les auteurs comme une distension passive due 
à la vasoconstriction extracranienne (fig. 123). 

Dumke et Schmidt en 1943 injectent de l’adrénaline (1/2 mg) dans la 
carotide interne du singe de façon que le produit n’agisse que sur 
le cerveau. Le débit sanguin cérébral tombe de moitié suggérant une forte 

vasoconstriction cérébrale (fig. 123). 

De leur côté Bouckaert et Jourdan aboutissent à des conclusions ana¬ 
logues. Ces auteurs sont persuadés que les divergences d’opinion relevées 
dans la littérature ancienne sont dues à l’imperfection des techniques 
expérimentales qui laissent jouer les influences circulatoires générales. 
Ils estiments que l’effet propre des substances pharmacodynamiques ne 
peut être authentifié que grâce à des techniques excluant formellement le 
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contexte organique. C’est pourquoi ils font appel à la technique de circu¬ 
lation intracrânienne isolée et perfusée qu’ils ont antérieurement mise 
en œuvre pour étudier les réflexes sinocarotidiens et l’action du sympa¬ 
thique. Parallèlement ils expérimentent, à titre de comparaison, sur 



Fig. 124. — Action vasoconstrictrice cérébrale 

directe de Vadrénaline. 

Expérience sur la circulation cérébrale isolée et 
perfusée du chien. L’injection dans le liquide de 
perfusion de 0,2 mg d’adrénaline provoque une 
augmentation de la pression de perfusion, sympto¬ 
matique d’une vasoconstriction cérébrale (Bouc- 
kaert et Jourdan). 


l’animal entier. En quelques séries d’expériences ils retrouvent les prin¬ 
cipaux résultats des auteurs anciens avec toutes leurs discordances dont 
ils fournissent une explication claire. 

1° L’adrénaline, directement injectée dans la circulation intracrânienne 
isolée du chien, à des doses faibles ou fortes (variant de 0,001 mg à 0,2 mg), 
détermine à tout coup une vasoconstriction qui se traduit, de façon parfai- 



I ig. 125. — Action vasoconstrictrice cérébrale directe de Vadrénaline. 

Expérience sur la circulation cérébrale isolée et perfusée du chien, la pression 
de perfusion étant maintenue constante par un mécanisme compensateur. 

A gauche : l’injection de 1/400 de mg d’adrénaline dans le liquide de perfusion 
provoque une diminution du volume cérébral, symptomatique d’une vasocons¬ 
triction cérébrale. 

.4 droite : 1 injection de 1/1 000 de mg a un effet de même sens encore percep¬ 
tible (Bouckaert et Jourdan). 
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tement concordante, par une augmentation de la pression de perfusion 
(exemple : élévation de 80 à 130 mm/Hg), par une diminution du volume 
cérébral (proportionnelle à la dose) et par une diminution considérable 
du débit veineux cérébral (exemple : diminution de 22 cm 3 à 2 cm 3 ). 
Ainsi est homologuée avec une absolue certitude la propriété vasoconstric- 
trice cérébrale directe de l’adrénaline (fig. 124 à 126). 

2° Dans une autre série d’expériences les auteurs comparent à ce 
résultat ceux obtenus chez l’animal entier : l’injection intraveineuse 
brusque et à dose franchement hypertensive (0,04 mg) déclenche une 



Fig. 126. — Action vasoconstrictrice 
cérébrale de l'adrénaline. 

Expérience sur la circulation céré¬ 
brale isolée et perfusée du chien, la 
pression de perfusion étant mainte¬ 
nue constante par un mécanisme 
compensateur. L’injection de 0,2 mg 
d’adrénaline dans le liquide de per¬ 
fusion provoque une diminution du 
débit veineux, symptomatique d’une 
vasoconstriction cérébrale (d’après 
Bouckaert et Jourdan). 



Fig. 127. — Comparaison de l'in¬ 
fluence circulatoire cérébrale de 
V hy per tension mécanique et de 
l'hypotension adrénalinique chez 
l'animal in toto. Celle-ci a un effet 
moindre (Bouckaert et Jourdan). 


vasodilatation cérébrale, que traduisent de façon probante l’augmentation 
du volume cérébral et la chute du débit veineux cérébral. Ainsi est homo¬ 
loguée la coexistence d’un effet dilatateur passif et d’un effet constricteur 
qui, décelable sur le cerveau isolé, est au contraire masqué par l’autre 
chez l’animal entier. 

3° Afin de préciser la grandeur relative de l’effet dilatateur passif, 
les auteurs étudient, dans une nouvelle série d’expériences, le retentisse¬ 
ment vasculaire cérébral d’une hypertension non adrénalinique de même 
valeur. Pour ce faire, ils pratiquent chez le chien l’occlusion brusque 
de l’aorte abdominale (après énervation des sinus, section du sympathique, 
des vagues et des dépresseurs) ou l’excitation du splanchnique (après 
surrénalectomie). Dans ces conditions ils enregistrent une vasodilatation 
cérébrale selon les même tests. Mais, fait remarquable, pour une même 
hypertension, elle est supérieure à la vasodilatation adrénalinique. Les 
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auteurs en déduisent que celle-ci est bridée par la vasoconstriction directe 
qu’ont décelée les premières expériences (fig. 127). 

4° La double action de l’adrénaline peut apparaître en une même 
expérience : si chez le chien entier à sinus énervés, à vagues-sympathiques- 
dépresseurs sectionnés, on injecte lentement une dose à peine hyper¬ 
tensive (0,01 mg), on enregistre une réponse cérébrale en deux temps. 



Fig. 128. — Influence de Vinjection 
intraveineuse lente de faibles doses 
d'adrénaline (0,01 mg) : la pression 
artérielle augmente à peine; le 
volume cérébral augmente puis 
diminue; la pression veineuse aug¬ 
mente légèrement (Bouckaert et 
Jourdan). 



Fig. 129. — Une dose ultra-faible 
d'adrénaline (0,002 mg) détermine 
une diminution pure du volume 
cérébral sans phase préalable d'aug¬ 
mentation (d’après Bouckaert et 
Jourdan). 


Dans le premier temps se produit une vasodilatation cérébrale discrète. 
Dans le second se produit une vasoconstriction (fig. 128). 

5° L’effet constrictif cérébral persiste seul si l’adrénaline est injectée 
encore plus lentement et à doses infimes non hypertensives (0,002 mg) 
(fig. 129). 

6° Les auteurs étudient enfin les effets de l’adrénaline endogène. 
Pour ce faire ils excitent le splanchnique dont les filets à destinée surré¬ 
nalienne ont été seuls conservés. L’excitation forte, avec hypertension 
assez nette, détermine une réponse vasculo-cérébrale en deux temps : 
dilatatrice d’abord, constrictrice ensuite. L’excitation faible, avec hyper¬ 
tension minime, n’entraîne qu’une vasoconstriction. 

Pratesi, Bartoli et Nutti en 1959 rapportent des résultats angiogra¬ 
phiques concordants chez l’homme. L’injection dans la carotide primitive 
de 1/80 mg d’adrénaline détermine une vasoconstriction légère, immé¬ 
diate, constante, surtout localisée aux terminaisons artériolaires. Elle 
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n’est pas nette aux extrémités de la cérébrale antérieure. Elle est suivie 
vers la cinquième minute d’une vasodilatation secondaire qui peut avoir 
plusieurs explications : le passage du produit dans la circulation générale 
(hypertension), le contrecoup hydraulique de la vasoconstriction caro¬ 
tidienne externe (par voie rétrograde et anastomotique), l’anoxie locale 
due à la vasoconstriction initiale et enfin l’hypermétabolisme provoqué 
par l’adrénaline. Les auteurs concluent, comme les précédents, que l’adré¬ 
naline est vasoconstrictrice cérébrale par action directe, mais que son 
effet est inférieur à celui qui a lieu dans les autres territoires parce qu’il 
est partiellement tamponné par les effets passifs. 


Schéma récapitulatif de Vaction de Vadrénaline, — Les travaux 
de Schmidt et de ses collaborateurs, ceux de Bouckaert et Jourdan se 
recoupent. On peut schématiser ainsi les propriétés vasomotrices céré¬ 
brales de l’adrénaline : 

Elle exerce deux actions antagonistes : une action directe constrictrice 
qui résulte de sa propriété fondamentale lisso-tonique (action %). Une 
action indirecte dilatatrice, qu’il vaut mieux nommer distensive en raison 


Fig. 130. — Schéma de l 9 action 
vasomotrice cérébrale de 
l’adrénaline chez l’individu 
en totalité. IJaction vasocons¬ 
trictrice directe de l’adréna¬ 
line s’exerce sur les vaisseaux 
cérébraux comme sur la plu¬ 
part des vaisseaux périphé¬ 
riques. Mais la vasodistension 
cérébrale due à l’hyperten- 
sion domine l’effet direct. 



e 


de son caractère mécanique et qui résulte principalement du contrecoup 
de l’hypertension artérielle générale. 

Ces deux actions opposent leurs effets et les limitent mutuellement : 
l’effet constricteur se manifesterait violemment s’il n’était contrebalancé 
par l’effet distensif et souvent même dépassé par lui. De son côté l’effet 
dilatateur serait beaucoup plus considérable s’il n’était tamponné par 
l’effet constricteur. On peut dire en somme que Vadrénaline protège le 
cerveau contre Vadrénaline (fîg. 129). 

L’effet global, enregistrable chez l’animal in toto, est la résultante 
des deux composantes constrictive et distensive. 11 dépend de leur 
grandeur respective, qui dépend elle-même des doses et du mode 
d’emploi (fig. 130). 

Remarque. — On peut se demander si l’effet vasodilatateur cérébral 
de l’adrénaline ne pourrait pas s’expliquer en partie par la potentialité 
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lisso-relaxante de la drogue, en relation avec une possible richesse du 
vaisseau cérébral en récepteurs dilatateurs spécifiquement sensibles à cette 
potentialité. 

Rien ne permet actuellement d’entrevoir quelle peut être, dans les 
vaisseaux du cerveau, la proportion entre récepteurs constricteurs et 



Fig. 131. — Action, vasodilatatrice piale de l’adrénaline (1/20 mg) intraveineuse 

chez l’animal in toto. 

1, avant l’injection; 2, 15 secondes après l’injection; 3, 30 secondes après 
l’injection; 4, 2 minutes après l’injection (effet hypertensif épuisé : effet vaso- 
distensif épuisé) (M. Riser, 1936). 


récepteurs dilatateurs. Quelques faits semblent indiquer que l’importance 
de ceux-ci n’est pas négligeable, sans atteindre toutefois celle qu’ils ont 
dans les coronaires et même les artères musculaires. 

Le parallélisme est généralement si étroit entre la vasodilatation céré¬ 
brale et l’hypertension adrénalinique que celle-ci fournit, jusqu’à plus 
ample informé, une explication suffisante de celle-là. 
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La noradrénaline 


Ses propriétés pharmacodynamiques générales se résument en une potentialité 
vasoconstrictrice plus largement dominante que celle de l’adrénaline, donc en un 
effet hypertenseur plus pur et plus marqué. Elle n’est cependant pas un sympa- 
thicomimétique parfait (effet hypertenseur non immédiatement renouvelable, 
accru par la cocaïne, mais mal inversé par l’yohimbine et l’ergotamine). Effets 
cardiaques négligeables aux doses habituelles. Effet métabolique quasi nul. La 
noradrénaline paraît être vasoconstrictrice dans tous les territoires, sauf celui 
des coronaires où elle est dilatatrice comme l’adrénaline et celui des vaisseaux 
musculaires où ses deux potentialités antagonistes s'équilibrent (Chatonnet et 
Vial). 


Son action sur les vaisseaux cérébraux a fait l’objet de travaux peu 
nombreux mais discordants. Mover, Morris et Snyder en 1953, ont observé 
qu’une perfusion de noradrénaline diminuait la circulation cérébrale en 
même temps qu’elle provoquait une hypertension. Mais Green et Denison 
en 1954, n’observent chez le chien aucune réaction vasculaire cérébrale 
aux deux hormones et ils supposent même que le réseau cérébral ne 
possède pas de récepteurs adrénergiques. Schmidt en 1956 rapporte pour 
les deux hormones des résultats différents selon la dose chez le chien 
bivagotomisé et à nerfs de Hering sectionnés : les fortes doses entraînent 
une dilatation cérébrale (vasodilatation) toujours plus intense avec la 
noradrénaline à hypertension égale; les faibles doses s’accompagnent au 
contraire d’une diminution du volume cérébral (vasoconstriction) toujours 
plus intense avec l’adrénaline, à hypertension égale. Tout comme ces 
derniers auteurs, Bovet, Virno, Gatti et Garpi en 1957, estiment que la 
noradrénaline est vasoconstrictrice cérébrale mais moins que ne Test selon 
eux l’adrénaline. 


L'emploi de la noradrénaline en médecine vasculaire cérébrale est assez limité. 
Certains collapsus circulatoires non hémorragiques en paraissent justiciables : 
les collapsus peropératoires neurogènes en cours d’interventions cérébrales 
para-axiales , les collapsus par surdosage en ganglioplégiques, les collapsus 
tardifs des hypertensions intracrâniennes décompensées. Il s’agit alors de restaurer 
de toute urgence la pression de perfusion du cerveau et d’en sauver le débit. La 
noradrénaline parait apte à le faire, avec un risque acceptable de vasoconstriction 
cérébrale. Nous lui devons personnellement plusieurs survies dans de telles 
circonstances. Morsier et Tissot (1959) estiment même que la noradrénaline est 
indiquée dans les ramollissements cérébraux avec hypotension. 


Mode d’emploi (classique) : dilution d’une ampoule de 8 mg de bitartrate de 
noradrénaline (Tévophed) dans 500 ml de soluté glucosé isotonique ou mieux 
hypertonique. Administration fractionnée par doses unitaires de 20 gouttes 
(en 30 secondes ou une minute) séparées d’un temps d’observation. 
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L’éphédrine 

Propriétés circulatoires générales . — L’éphédrine est un sympaticomimé- 
tique imparfait (effets non accrus par la cocaïne et la spartéine, non inversés 
par l’yohimbine). Son effet hypertenseur découle non seulement de ses propriétés 
lisso-toniques vasculaires mais aussi de ses propriétés toni-cardiaques (action 
inotrope positive, augmentation du travail du coeur et du débit cardiaque). Il est 
plus de 200 fois inférieur à celui de l’adrénaline, plus lent, mais 4 à 7 fois 
plus durable (il peut durer plusieurs heures). Inversion d’effet après fortes 
doses ou après doses répétées (tachyphylaxie). Pas de syncope éphédro-chlorofor- 
mique. Potentialise l’effet de l’adrénaline. 

Les travaux concernant ses propriétés vasomotrices cérébrales sont 
relativement peu nombreux. Elle est considérée comme vasoconstrictrice 
par Schreitzenmayr (1933), par Putman et Ask-Upmark (1934). Les auteurs 

japonais Nishimura Yeikichi et Korichi Sato (1935) 
sont du même avis mais estiment pourtant qu'à 
forte dose elle est parfois dilatatrice. 


Fig. 132. — Effet de Vêphêdrine sur le volume céré¬ 
bral : diminution du volume cérébral = vasoconstric¬ 
tion (Bouckaert et Jourdan). 


En fait, son action est du même type que celle 
de l’adrénaline. Elle a comme elle deux compo¬ 
santes, directe et indirecte. Sa composante vaso- 
constrictrice directe a été nettement mise en évi¬ 
dence par Bouckaert et Jourdan en 1936 sur la préparation intracrâ¬ 
nienne isolée : l’injection de 1 mg dans la circulation cérébrale provoque 
une diminution significative du volume cérébral (fig. 132). Sa compo¬ 
sante dilatatrice indirecte est d'autre part indéniable. Schmidt et Hendrix, 
en 1937, ont montré par la méthode thermo-électrique que l'éphédrine 
détermine chez l'animal entier une hyperhémie cérébrale corrélative de 
la vasoconstriction périphérique. C'est cet effet qu'on recherche en théra¬ 
peutique. 

Les applications thérapeutiques , sont assez rares en pathologie vasculaire 
cérébrale. Ses indications théoriques et son mode d’action sont les mêmes que 
celles de la noradrénaline mais elle est pratiquement surclassée par elle. Sa seule 
supériorité réside dans son efficacité plus prolongée. On peut lui rester fidèle 
pour les chutes tensionnelles de la rachi-anesthésie et les accidents syncopaux 
de la maladies de Stockes-Adam. 

Mode d’emploi : dose unitaire, 0,03 g à 0,15 g par voie sous-cutanée, 
intramusculaire ou intraveineuse (de préférence en dilution). 
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La benzédrine 

(Amphétamine) 

Propriétés circulatoires générales. — La benzédrine est un sympathicomimé- 
tique plus imparfait que l’éphédrine (effet hypertenseur diminué par la cocaïne 
et seulement diminué par l’ergotamine). Elle exerce sur le cœur une action 
inotrope positive. Elle est tachycardisante. Son effet vasoconstrictif global et 
hypertenseur est 200 fois moins intense que celui de l’adrénaline, plus lent, 
mais 30 fois plus durable. Inversion possible d’effet par répétition des petites 
doses (tachyphylaxie). Potentialisation de l’effet de l’adrénaline. 

Peu de travaux concernent ses propriétés circulatoires cérébrales qui 
semblent s’apparenter à celles de l’éphédrine et posséder aussi deux 
composantes opposées, directe et indirecte. 

La composante vasoconstrictive directe est admise par Salaris (1928). 
Elle est démontrée par les travaux de Dumke et Schmidt (1943) : l’injection 
dans la carotide interne du singe provoque une chute du débit cérébral 
sans grande modification tensionnelle. Son effet est très inférieur à celui 
de l’adrénaline (une dose de 0,5 mg a moins d’effet que 0,005 mg d’adré¬ 
naline). 

La composante vasodiiatatrice indirecte doit jouer quand on injecte la 
drogue par voie générale à l’animal entier ou à l’homme. 

Indications thérapeutiques. — L’amphétamine est surtout utilisée comme psy¬ 
chotonique, beaucoup moins pour ses effets circulatoires. On peut cependant voir 
en elle accessoirement un agent favorable à la restauration du débit cérébral 
dans certaines hypotensions sans urgence (post-traumatiques, post-opératoires, au 
cours de certaines intoxications barbituriques et morphiniques). 

Posologie : 0,025 g à 0,15 g per os dans les petits cas. Dans les cas sérieux, 
0,01 à 0,10 g renouvelables par voie sous-cutanée ou même veineuse. 


La synéphrine 

(Sympathol) 

Propriétés circulatoires générales. — Sympathicolytique imparfait (effet accru 
par la spartéine, mais non accru sinon par la cocaïne et non inversé par l’yohim- 
bine). Moins puissante que l’adrénaline. Tonicardiaque (effets inotrope, dromo- 
trope et bathmotrope positifs). Agent vasoconstricteur et hypertenseur plus faible 
que les médicaments précédents. 

Ses effets vasculaires cérébraux n’ont suscité que peu de recherches. 
Keller (1930) lui attribue des propriétés constrictives, directes sans doute. 
Lunn (1939) ne les retrouve que pour les artérioles dont le diamètre 
n’excède pas 30 11 est probable que la synéphrine ne possède qu’un 

faible effet distensif mécanique puisqu’elle est peu hypertensive. 

Indications thérapeutiques négligeables en ce domaine. 
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La néosynéphrine 

(Métasympathol) 

Propriétés circulatoires générales. — Cet isomère du sympathol est, lui 
aussi, un sympathicomimétique imparfait, plus actif et moins toxique que le 
sympathol, d’effet moindre mais plus prolongé que l’adrénaline. Peu d’action 
cardiaque. Médicament assez classique de certains collapsus circulatoires. 

Les effets circulatoires cérébraux de ce produit n’ont fait, à notre 
connaissance, l’objet d’aucune étude. Nous croyons bon de la mentionner 
pourtant par analogie et parce qu’elle jouit empiriquement d’une certaine 
faveur thérapeutique. Elle doit être vasoconstrictive cérébrale par action 
directe comme le sympathol, mais par contre son effet dilatateur passif 
doit être supérieur en raison de ses meilleures propriétés hypertensives. 
Ce dernier effet doit être dominant chez l’animal entier. 

Indications thérapeutiques . — Son indication unique est la restauration 
d’urgence du débit cérébral par redressement tensionnel. Son efficacité nous 
paraît venir immédiatement après celle de la noradrénaline. 

Mode d’emploi : 0,005 g à 0,015 g (1 à 3 ampoules) dans 250 ml de soluté 
glucosé, de préférence hypertonique. Instillation lente en marquant des temps 
d’arrêt. En somme mêmes précautions qu’avec la noradrénaline, quoique moins 
instantes. 


La thyramine 

Ses propriétés circulatoires générales sont du même type que celles de 
l’adrénaline, en moins puissant. Sympathicolytique imparfait (effet peu modifié 
par la spartéine, par la cocaïne, aboli non inversé par l’yohimbine). 

Ses propriétés vasculaires cérébrales ont été étudiées par Crow (1911), 
qui l’estima constrictive et par Griïber et Rober (1926) qui la jugèrent au 
contraire dilatatrice. La thvramine serait également dilatatrice sur d’autres 

K/ O 

territoires vasculaires. Il est probable que cette amine, parente de l’adré¬ 
naline, possède elle aussi, vis-à-vis des vaisseaux cérébraux, deux compo¬ 
santes, constrictrice directe et dilatatrice indirecte. 

Non utilisée en thérapeutique. 


LES MYOTONIQUES 


Les extraits post-hypophysaires 

Propriétés circulatoires générales . Les extraits post-livpophysaires ont 
un effet excitant direct sur la fibre lisse vasculaire, comme sur la libre muscu¬ 
laire bronchique intestinale et utérine. 11 s’ensuit, après administration intra¬ 
veineuse, une hypertension qui, chez l’homme normal, est peu intense, mais 
assez durable (trente minutes), plus nette en cas d’hypotension par choc ou 
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hémorragie. Les closes répétées deviennent hypotensives parce qu’histaminogènes. 
L’hypertension est variable d’une espèce à l’autre et suivant le mode d’anesthésie. 
Effet cardiaque faible. 

Les effets vasculaires cérébraux des extraits post-hypophvsaires ont 
suscité d’assez nombreux travaux dont les conclusions sont restées discor¬ 
dantes jusqu’en 1936. 

Ils furent considérés comme vasoconstricteurs cérébraux par la majorité 
des expérimentateurs. De Bonis et Susanna en 1909, Rothlin en 1920 ont 
observé une constriction carotidienne sous leur influence. Dixon et 
Halliburton en 1920 ont noté une vasoconstriction sur le cerveau isolé 
et perfusé. Même opinion de Fraenkel en 1914, de Schretzenmayr en 
1933, etc. Ils furent pourtant jugés vasodilatateurs en application locale 
et, dans 65 % des cas, en injection intraveineuse par Forbes, Finley et 
Xason (1936). D’autres les estimèrent dépourvus d’action, tels Cow (1911) 
qui étudia des segments artériels isolés, Florey (1925) qui observa directe¬ 
ment les vaisseaux corticaux après application locale et après injection 
intraveineuse. 

Les travaux modernes ont mieux fixé nos idées. Bouckaert et Jourdan, 
en 1936, expérimentant sur leur préparation intracrânienne isolée et 
perfusée avec du sang défibriné contenant de l’extrait hypophysaire, 
enregistrent une diminution considérable de la pression de perfusion, 
symptomatique d’une vasoconstriction. Sur la foi de cette expérience on 
peut admettre que l’extrait post-hypophysaire possède une propriété vaso- 
constrictrice cérébrale directe. Schmidt et Hendrix en 1937 comparent, 
grâce à la méthode thermo-électrique, les effets cérébral et extracranien 
de l’injection d’extrait post-hypophysaire dans la carotide primitive : ils 
enregistrent une vasoconstriction à la périphérie et une vasodilatation sur 
le cerveau. Leurs expériences semblent indiquer que l’effet direct, homo¬ 
logué par les auteurs précédents, est dépassé par l’effet distensif indirect 
lié à la vasoconstriction périphérique. 

Pas d’usage thérapeutique en ce domaine. 


La pitressine 

KJle a fait l’objet de recherches particulières de Schmidt et Hendrix (1937), 
selon qui son action est qualitativement la même que celle des extraits totaux. 
L’injection dans la carotide primitive entraîne une vasodistension cérébrale 
corrélative d’une vasoconstriction extracranienne. 

Pas d’utilisation thérapeutique. 


Le chlorure de baryum 


Propriétés circulatoires générales .— Excitant et même contracturant typique 
de toutes les fibres lisses, par action directe (de même que les autres sels 
de Ba). Son effet hypertenseur en découle. Sur le cœur : à faibles doses il 
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augmente l’excitabilité et la conductibilité; à fortes doses possède une action 
digitalomimétique. Toxique. 

Inusité en thérapeutique, mais familier aux expérimentateurs. 


Son action sur les vaisseaux cérébraux a été plus étudiée que ne le 
méritait son inutilisation thérapeutique. Il était prévisible qu’il exerçât 
ses hautes propriétés constrictives sur les segments d’artère isolés; Cow 
l’a vérifié en 1911. La même action in situ a été confirmée par Wiggers 
en 1907 sur la circulation cérébrale isolée, par Dixon et Halliburton en 
1910 sur le cerveau isolé et perfusé, par Handovsky en 1922 grâce à la 
mesure de la pression carotidienne récurrente, par Florey en 1925 grâce 
à l’examen vasculaire direct. Enfin Bouckaert et Jourdan en 1936 ont, 
grâce à leur technique habituelle, pleinement homologué les propriétés 
vasoconstrictrices directes du CLBa sur les vaisseaux cérébraux. 


LES STIMULANTS DES CENTRES VASOMOTEURS 


La picrotoxine, le pentétrazol (ou cardiazol), la nicéthamide et la strychnine 
possèdent des propriétés générales vasoconstrictrices d’origine centrale, qui ne 
sont qu’un élément de leur pharmacodynamie et ne se manifestent bien qu’aux 
doses convulsivantes où elles sont accrues par asphyxie et décharge d’adrénaline. 

Les réactions vasculaires cérébrales ont été étudiées par visualisation 
directe au cours de convulsions au pentétrazol par Forbes et Nason (1940) 
qui constatent une vasodilatation piale. Schmidt (1950), étudiant le débit 
sanguin cérébral pendant et après les convulsions au pentétrazol, constate 
une augmentation du débit (et de la consommation d’oxygène) pendant les 
convulsions, puis au contraire, dix minutes après elles, une vasoconstric¬ 
tion clairement manifestée par une chute nette du débit (52 à 39 ml/ 
100 g/mn) et une augmentation de la résistance (1,7 et 2,5). La vasodila¬ 
tation per-crise s’expliquerait, selon l’auteur, par l’accroissement méta¬ 
bolique, tandis que la vasoconstriction post-crise s’expliquerait peut-être 
par la forte hypocapnie qui se produit à cette phase CO_, artériel tom¬ 
bant de 43 à 36 mm/Hg). Le même phénomène s’observe au cours des 
électrochocs. Fait important, si l’administration de pentétrazol n’est pas 
suivie de convulsions (quelle que soit la dose) le débit cérébral, ni la 
consommation d’oxygène ne sont pas changés, ce qui fait penser que ce 
sont les convulsions et non la drogue qui les engendrent. 

La strychnine serait vasoconstrictrice cérébrale selon Koopmans (1940) 
et au contraire vasodilatatrice pour d’autres, dont Pratesi, Bartoli et 
Nutti (1959) qui considèrent que c’est là une action commune à tous les 
convulsivants. 

L’action du gaz carbonique, stimulant physiologique du centre vaso¬ 
moteur, a été étudiée en détail au chapitre de physiologie circulatoire. 
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LES PARASYMPATHICOMIMÉTIQUES 


L'acétylcholine et autres dérivés de la choline 

Propriétés circulatoires générales . — L’acétylcholine est hypotensive par 
son effet muscarinique qui entraîne une vasodilatation et, aux fortes doses, une 
réponse cardiaque du type excitation vagale. Ce n’est qu’aux très fortes doses 
et surtout en présence d’atropine qu’apparaissent expérimentalement les effets 
nicotoniques hypertenseurs. 

L’effet muscarinique vasodilatateur, qui seul nous intéresse ici, est inégalement 
réparti selon les territoires vasculaires. Il serait plus marqué au niveau des 
membres que dans la zone splanchnique. 

Quelle est la réponse des vaisseaux cérébraux à Y acétylcholine et aux 
produits voisins ? Question d’importance si l’on songe au nombre d’indi¬ 
cations thérapeutiques qu’elle a suscitées depuis longtemps en pathologie 
vasculaire cérébrale. 

Presque tous les auteurs admettent la propriété vasodilatatrice cérébrale 
des dérivés de la choline. Wolff, en 1929, la constata à Fexamen direct, 
M. et D. Schneider, en 1934, la confirmèrent par des mesures de débit 
sanguin cérébral. Elle est admise par Schretzenmayr en 1933, par Win- 
terstein en 1935, par Nocros en 1938, par Koopmans en 1939, par Casanova 
et Musumecy en 1940, par Lubsen en 1940, par Forbes en 1940 et beaucoup 
d’autres. 

Bouckaert et Jourdan en 1936 ont authentifié les effets vasodilatateurs 
cérébraux directs de la carbaminocholine (carbacholine) grâce à leur 
technique de circulation intracrânienne isolée et perfusée : l’injection de 
0,01 mg dans la circulation cérébrale provoque une chute de la pression de 
perfusion, symptomatique d’une ouverture des résistances vasculaires. 

La même conclusion découle des expériences de Schmidt et Hendrix, 
avec Vacétylcholine et avec la B. méthyl-acétylcholine (mécholyl, mécho- 
line). Les auteurs, en 1937, injectent ces produits dans la carotide primitive 
du chat, de façon à ce qu’ils agissent simultanément dans les territoires 
carotidiens interne et externe, où ils comparent leurs effets par la méthode 
thermo-électrique. Ils enregistrent une vasodilatation globale, constante 
mais beaucoup plus faible dans le cerveau que dans le domaine extra- 
cranien. L’acétylcholine se révèle entre leurs mains un vasodilatateur 
cérébral non discutable mais peu puissant (fig. 133). 

Les indications thérapeutiques des dérivés de la choline plus particulièrement 
de l’acétylcholine, ont suscité une très abondante littérature. L’indication la plus 
classique est le ramollissement cérébral, surtout quand il est d’origine spasmo¬ 
dique. La thèse de de Sèze (1931), celle de Zlatcheff (1931) furent consacrées à 
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ce sujet. Une statistique extrêmement intéressante fut publiée en 1934 par 
Seiclounoff, cet auteur enregistrant 38 succès contre 32 échecs dans les cas traités 
à l’acétylcholine et 36 succès seulement contre 115 échecs dans les cas traités 
sans acétylcholine. Les doses employées par l’auteur sont très fortes. Roskam, 
en 1948, retire de l’emploi de ce produit une impression beaucoup moins favo¬ 
rable. Il enregistre 8 succès contre 15 échecs sans acétylcholine et 9 succès 
contre 14 échecs avec elle. L’impression générale actuelle est que les parasym- 



Fig. 133. — L'acétylcholine injec¬ 
tée dans la carotide primitive 
provoque une vasodilatation 
extracranienne plus importante 
que la vasodilatation intracrâ¬ 
nienne (Schmidt). 


pathicomimétiques sont loin de constituer une thérapeutique brillante de la 
thrombose cérébrale. Existe-t-il d’ailleurs une thérapeutique brillante en ce 
domaine ? 

Quelques auteurs les ont proposés dans certaines épilepsies d'origine vasculaire 
et même dans les accidents de la rachi-anesthésie. Une revue générale des indi¬ 
cations fut faite par Villaret en 1931. 

L’acétylcholine et les substances apparentées ne sont pas anodines. Des acci¬ 
dents ont été signalés, notamment par Rimbaud et collaborateurs en 1930. Ils 
semblent liés à une chute du débit cérébral par hypotension malgré la vasodila¬ 
tation cérébrale concomitante. Tous les vasodilatateurs présentent le même danger. 
A fortes doses l’acétylcholine se serait rendue responsable d’hémorragies céré¬ 
brales (Lereboulet, 1952). Elle est contre-indiquée dans l’hémorragie avérée ou 
possible. 

Posologie : chlorure d’acétylcholine (acécoline), 20 à 40 cg par jour en injection 
intramusculaire, exceptionnellement intraveineuse. Bromure de méthylacétilcholine 
(hypotan) 2 cg par voie sous-cutanée. 


LES ADRÉNO-SYMPATHOLYTIQUES 

Uergotamine 

(Gynergène) 

Propriétés circulatoires générales. — Cet alcaloïde brut de l’ergot possède 
deux sortes de propriétés remarquables par leur antagonisme : des propriétés 
sympatho-adrénolytiques qui devraient en faire un vasodilatateur; des propriétés 
lisso-inyotoniques qui en font au contraire un hypertenseur (à ce titre l’ergo- 
tamine pourrait être classée parmi les vasoconstricteurs). A ces propriétés 
s’ajoutent des propriétés inhibitrices centrales (responsables notamment de l’effet 
br a dy card i sa n t). 

— La di-hydro-ergotamine a perdu les propriétés invotoniques utérines de 
l’ergotamine. 
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L’action vasculaire cérébrale de l’ergotamine a intrigué de nombreux 
auteurs. Elle apparaît variable, inconstante, plutôt constrictrice. 

L’ergotamine, administrée par voie générale, intraveineuse par exemple, 
est jugée constrictrice cérébrale par la plupart (Cow, 1911; Ley et de La 
Fontaine-Verwey, 1920; Yillaret et collaborateurs, 1936; WolfT, 1936; 
Koopmans, 1939; Cannova et Musumeci, 1940; Hafkenschiel et collaborateurs, 
1950, etc.). Les résultats obtenus par ces auteurs sont très variables en 
intensité, selon les conditions expérimentales, selon l’espèce animale et 
môme d’un sujet à l’autre. 

Lennox et ses collaborateurs, en 1935, sont au contraire d’avis que 
l’ergotamine augmente le débit cérébral. 

Pool et Nason en 1935, et Riser en 1936, estiment que l’ergotamine 
intraveineuse est sans action sur les vaisseaux cérébraux. 

Injectée dans la carotide commune du chat, du lapin et du singe par 
Schmidt et Hendrix (1937), Dumke et Schmidt (1948), elle donne des 
résultats incertains, contradictoires et assez modiques. 

Chez l’homme l’injection dans la carotide primitive a été pratiquée par 
Alema en 1951 à la dose de 0,250 mg. Elle détermine une vasoconstriction 
cérébrale immédiate, d’intensité variable d’un sujet à l’autre, durant cinq 
minutes et suivie parfois de vasodilatation. Parallèlement, l’ergotamine 
détermine de façon invariable une forte vasoconstriction dans le territoire 
de la carotide externe qui explique peut-être, par influence de voisinage, 
la vasodilatation cérébrale secondaire. 

La variabilité des efFets cérébraux de l’injection d’ergotamine par voie 
générale à l’animal entier est peut-être à mettre elle aussi sur le compte des 
différences d’équilibre hémodynamique entre les deux systèmes carotidiens. 

Jotten, dans un travail inédit datant de 1951, examine les coupes histo¬ 
logiques de chats décapités après traitement à l’ergotamine et constate une 
vasoconstriction artériolocapillaire. 

L’inversion des efFets adrénaliniques par l’ergotamine a été étudiée. 
Selon Tinel et Ungar (1933) l’adrénaline, qu’ils considèrent, il est vrai, 
comme sans action sur le vaisseau cérébral, devient nettement constrictrice 
après ergotamine chez l’animal entier (où joue le contexte général). Les 
expériences de Bouckaert et Jourdan (1936) sont à cet égard démonstra¬ 
tives. Expérimentant sur la circulation intracrânienne isolée et perfusée 
(où ils ont antérieurement démontré la réalité des propriétés constrictrices 
de l’adrénaline) ces auteurs authentifient pleinement le phénomène d’inver¬ 
sion : l’injection dans les tubes de perfusion de 1 mg de chlorhydrate 
d’adrénaline après injection de 4 mg de tartrate d’ergotamine provoque 
un net abaissement de la pression de perfusion. L’ergotamine s’avère ici 
un meilleur adrénolytique que les benzodioxanes. 


Applications thérapeutiques . — Rares en pathologie vasculaire cérébrale en 
dehors de la migraine et des vertiges de Menière. 
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Uhydergine 

(Di-hydro-ergotoxine) 

Propriétés circulatoires générales. — Uhydergine est inhibitrice des centres 
vasomoteurs et adréno-sympathicolytique. Son action vasodilatatrice a donc 
une triple origine. En tant que di-hydro-dérivé elle a perdu en grande partie 
les propriétés lisso-toniques des alcaloïdes naturels de l’ergot. Son action hypo- ■ 
tonisante vasculaire n’est donc pas sensiblement freinée. Elle est en outre brady- 
cardisante par stimulation centrale du vague. 

Sa richesse pharmacologique a incité plusieurs auteurs à étudier ses 
effets sur les vaisseaux cérébraux. 

Chez Fanimal entier la vasodilatation cérébrale semble prouvée. 
Schneider et Wiemens, en 1951, constatèrent que l’irrigation cérébrale, 
artificiellement abaissée par hyperventilation, était augmentée par l’injec- l* 
tion intraveineuse d’hydergine chez le chien narcosé (morphine-évipan). 
Rothlin, Taeschler et Gerletti, en 1951 et 1952, ont observé que l’injection 
intraveineuse d’hydergine au chien et au chat provoque une chute de la ( 

résistance cérébro-vasculaire, le débit (mesuré dans l’artère vertébrale à la 
thermostromuhr de Rein) ne baissant pas malgré une nette hypotension. 

Jotten, en 1951, examine les coupes histologiques de cerveaux de chats 
décapités cinq minutes après l’injection d’hydergine (0,1 mg/kg) et visua- i 

lisent une vasodilatation prédominant sur les rameaux terminaux. En outre, 
l’hydergine s’avère capable de lever les spasmes artériolo-capillaires que 
provoque habituellement l’électrochoc. 

La vasodilatation semble également prouvée chez l’homme. Hafkenschiel, 
Grumpton, Moyer et autres collaborateurs (1949) ont étudié l’action de la ' 

di-hydro-ergocornine (l’un des trois composants similaires de l’hydergine). 

Chez l’homme normotendu dont les résistances cérébro-vasculaires sont 


d 

normales, le débit sanguin cérébral (mesuré selon la méthode au protoxyde 
d’azote) et la résistance cérébro-vasculaire ne sont à peu près pas modifiés tl 

(pas plus que la consommation d’oxygène cérébrale). Par contre chez P 

l’hypertendu la résistance cérébro-vasculaire est très nettement abaissée 
cependant que le débit reste inchangé malgré une nette hypotension 
(consommation d’oxygène non modifiée) (cf. tableau VIII). I j. 

McCall et ses collaborateurs en 1953, recherchant les effets de l’hyder- e i 

gine au cours de la toxémie gravidique, enregistrent également une franche 


diminution de la résistance, le débit restant inchangé en dépit d’une 3 I 

hypotension sensible. Veigelin et ses collaborateurs en 1951, Hager et 
Sautter en 1951 ont observé une diminution de la tension artérielle réti¬ 
nienne après injection de 0,3 mg d’hydergine. il n, 

Tout récemment Pratesi et ses collaborateurs (1958) ont vérifié l’action 
vasomotrice cérébrale directe chez l’homme par injection dans la carotide 
primitive à la dose de 0,3 mg. La dilatation est manifeste à l’angiographie 
carotidienne. Elle s’avère quantitativement variable d’un sujet à l’autre, 
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comme cela est fréquent avec tous les médicaments sympathicolytiques. 
Elle se localise surtout aux ramifications terminales. Les auteurs supposent 
que Thydergine ouvre les métartérioles et les sphincters précapillaires, 
favorisant ainsi le transit artériolo-veineux. Ils ont constaté une dila¬ 
tation veineuse. Par contre, on constate assez souvent une diminution des 
calibres vasculaires dans le territoire carotidien externe. On ne constate 
jamais de rubéfaction hémifaciale comme cela se produit fréquemment 
avec le priscol. 

11 n'existe pas à notre connaissance de travaux réfutant l'action vaso- 
dilatatrice cérébrale de l’hydergine. Cette action ne paraît pas sensible¬ 
ment freinée par l'hypotension concomitante, comme c’est le cas avec 
d'autres produits comme la thazolidine. L'effet général et l’effet local sont 
bien équilibrés, le premier ne dominant pas le second. 

L'inversion par l’hydergine des effets de l'adrénaline sur les vaisseaux 
cérébraux a été étudiée par Rothlin et ses collaborateurs en 1951. Selon 
eux l'effet constricteur de l’hormone est diminué ou annulé mais jamais 
inversé. A cet égard l’hydergine aurait donc un pouvoir analogue à celui 
des dérivés de la dioxane, mais inférieur à celui de l’ergotamine. 

Les applications thérapeutiques de l’hydergine se fondent sur des bases 
sérieuses. Selon de nombreux cliniciens, les manifestations subjectives de la maladie 
hypertensive sont améliorées par elle. Selon Schober (1952) ses indications de 
choix sont les angiopatbies cérébrales chez les sujets d’âge moyen ( thromho - 
angéite, présclérose , angiose diabétique, crises vasculaires constrictives aiguës ). 
Posologie pour les troubles chroniques : per os, 10 à 30 gouttes 2 à 3 fois par 
jour ou par voie parentérale 0,3 mg par jour. 

Les foyers malaciques par thrombose ou embolie offrent une indication 
valable (Hadorne et Stucki, 1952; Gross et collaborateurs, 1952; Géraud, 
1956), mais avec des résultats évidemment moins favorables. Une certaine pru¬ 
dence s'impose, l’effet hypotenseur (ischémiant) de la drogue ne devant pas 
dominer son effet local activateur-circulatoire. A cet égard l’hydergine offre une 
plus grande sécurité que les ganglioplégiques et que les dérivés de la phéno- 
thiazine. La posologie est individuelle. La voie sous-cutanée ou intramusculaire 
peut être dans certains cas préférée à la voie veineuse (0,3 mg, 3 ou 4 fois par 
jour). 

Schober (1952), Pratesi et ses collaborateurs (1958) ont préconisé l’injection 
du médicament dans la carotide du côté intéressé, dans le but d’en focaliser 
l’effet (0,3 mg dans 5 cm3 de soluté salé). La méthode serait sans danger et son 
efficacité plus certaine. 

II semble que l’hydergine trouve aussi une indication prudente dans l’ictus 
apoplectique par hémorragie intracérébrale. Dans ce cas c’est l’effet général 
hypotenseur qui doit être recherché. Nous avons proposé l’association d’hydergine 
à la procaïne dont le pouvoir hypotenseur est plus grand et qui possède en 
outre des propriétés neuroplégiques utiles pour lutter contre le syndrome réac¬ 
tionnel surajouté. Perfusions veineuses selon la formule : « hydergine 0,3 mg ou 
0,6 mg -f procaïne 1 g -f soluté glucosé hypertonique à 30 % 250 cm*) à administrer 
en demi ou trois quarts d’heure et à renouveler 4 fois par jour (le patient étant 
placé en position proclive). L’hydergine est à notre sens le seul vasodilatateur 
également indiqué dans l’hémorragie et dans la thrombose (doses et mode 
d’emploi variant). 


Lazohtjies. Vase. 


18 
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Uyohimbine 

Propriétés vasculaires générales. — Sympatholytique adrénalino-inverseur 
type (plus adrénolytique que sympatholytique), vasodilatateur et hypotenseur. 

On a peu de documents sur ses effets vasculaires cérébraux propres. 
On sait cependant que chez l’animal entier elle diminue la pression du 
liquide céphalo-rachidien (Loeper, Lemaire et Patel) et le calibre des 
vaisseaux pie-mériens (Cachera et Fauvert, 1936). Il s’agit là peut-être 
d’une vasorétraction passive liée à l’hypotension. 

Quelques travaux concernent son effet adréno-inverseur. Tinel et Ungar 
(1933), qui considèrent l’adrénaline comme normalement inactive sur le 
vaisseau cérébral, la voient devenir constrictrice sous l’effet de l’yo- 
himbine. Riser (1936) signale la diminution fréquente ou la suppression 
de l’effet distensif mécanique de l’adrénaline chez les animaux yohimbi- 
nisés. Cachera et Fauvert (1936), étudiant aussi le chien yohimbinisé, 
observent que les petites doses d’adrénaline, dont l’effet général est facile¬ 
ment inversé, entraînent une vasorétraction piale (probablement passive) 
tandis que les fortes doses d’adrénaline restent vasodistensives. 

Applications thérapeutiques. — Dans l’hypertension artérielle 2 mg X 5 ou 
10 par jour, per os. Par voie sous-cutanée 5 mg en une fois (exceptionnel). 
Généralement associée à d'autres vasodilatateurs. 


Les alcaloïdes du rauwolfia 

La réserpine est le seul dont les effets circulatoires cérébraux aient 
été étudiés à ma connaissance. 

Propriétés vasculaires générales. — Tous les alcaloïdes du rauwolfia sont 
bradycardisants et surtout hypotenseurs. La bradycardie est d’origine vagale (dimi¬ 
nuée par l’atropine). L’hypotension n’a lieu qu’à doses assez élevées et, chez 
l’homme, après un temps de latence. Elle paraît essentiellement due à l’inhibition 
des centres vasomoteurs. 

L’action de la réserpine sur la circulation cérébrale est intéressante 
à connaître en raison de la place prise par cet alcaloïde dans la thérapeu¬ 
tique de l’hypertension. Elle n’a suscité pourtant à cet égard que fort peu 
de travaux. Le plus important est celui d’Hafkenschiel, Sellers, King et 
Thorner en 1955. Ces auteurs étudient les modifications du débit sanguin 
cérébral (méthode au protoxyde d’azote), de la consommation cérébrale en 
oxygène et en glucose, chez cinq malades hypertendus ayant reçu par voie 
intraveineuse 40 à 108 mg/kg de réserpine et dont la pression artérielle était 
tombée de 20 %. Dans quatre cas sur cinq ils enregistrent une vasodilata¬ 
tion cérébrale importante exprimée par une forte chute de la résistance 
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vasculaire (3,5 à 2,9 unités en moyenne), le débit restant inchangé, ainsi 
d’ailleurs que la consommation d’oxygène et de glucose. 

Utilisation clinique. —- La réserpine et, d’une façon plus générale, les alca¬ 
loïdes du rauwolfia, très largement utilisés aujourd’hui dans le traitement de la 
maladie hypertensive , le sont assez peu dans celui des accidents vasculaires 
cérébraux. Ce ne sont pas des médicaments d’urgence à cause de la lenteur 
de leur action. 


Les dérivés de la dioxane 


Propriétés vasculaires générales. -- Les dérivés de la dioxane, se comportent 
comme des inverseurs de l’hypertension adrénalinique. L’adrénolytique le plus 
pur est le 933 F (piridoxane, bénodaïne), cependant que le 833 F (prosympal) 
aurait des propriétés sympathicolytiques selon Bacq, et que le 1262 F (dacorène) 
est un sympatho-adrénolytique faible, dilatateur coronarien et antifibrillant. 

Leur effet sur la circulation cérébrale a été étudié par Bouckaert et 
Jourdan en 1936 qui ont expérimenté avec le 833 F et le 933 F. Ces deux 
produits s’avèrent vasodilatateurs cérébraux par action directe. Injectés 
dans la perfusion de la circulation intracrânienne isolée ils provoquent 
une dilatation cérébrale et une augmentation du débit veineux. Ils n’in¬ 
versent pas l’action vasoconstrictrice cérébrale directe de l’adrénaline. 
Ils la diminuent seulement. 

Applications thérapeutiques pratiquement inexistantes. 


La tazolidine 

(Priscol) 

Propriétés vasculaires générales. — Adrénolytique et même adréno-inverseur 
typique. Assez faiblement sympathicolytique. Pas d’effet cardiaque. Vasodila¬ 
tateur artériolo-capillaire. Peu d’effet tensionnel aux doses normales. Ce corps 
offre la particularité (commune aux adréno-inverseurs, selon Bacq, 1934) d’être 
en fait un vasoconstricteur périphérique potentiel. Cette propriété n’est décelable 
que grâce à des artifices expérimentaux. Hermann, Jourdan et Bonnet l’ont mise 
en évidence en 1941 chez le chien sans moelle. Elle est fondamentale et explique, 
selon Bacq comme selon Hermann, l’effet adréno-inverseur par le blocage compé¬ 
titif des récepteurs artériels constricteurs. 

La tazolidine est un vasodilatateur cérébral discuté. 

Le premier travail suggérant la vasodilatation est à notre connaissance 
celui de Francaviglia et Turchetti en 1941 qui observent, sous reflet de la 
drogue, une augmentation de la pression du liquide céphalo-rachidien. 
Hermann et Vial, en 1942, le confirment en observant une augmentation 
du volume cérébral contemporain d’une hyoptension artérielle. Engel, 
en 1952, observe microphotographiquement la dilatation des vaisseaux 
piaux chez 10 chats anesthésiés au nembutal après injection intraveineuse 
de 5 mg de tazolidine. 
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L’opinion inverse est formulée par Scheinberg, Blackburn et Rich, en 
1953, chez l’homme. Ces auteurs mesurent chez 24 patients sans affection 
vasculaire le débit sanguin cérébral par une méthode personnelle au 
protoxyde d’azote. Après injection intraveineuse de 50 à 100 mg de tazo- 
lidine, ils enregistrent dans près de la moitié des cas une diminution 
du débit et une augmentation de la résistance vasculaire. La consomma¬ 
tion d’oxvgène diminue. Les auteurs concluent en invitant à la prudence 
vis-à-vis de ce médicament chez les cérébroscléreux. 

Dewar, Owen et Jenkins en 1953, opérant à peu près suivant la même 
méthode, obtiennent des résultats plus favorables. Chez six patients, ils 
enregistrent après injection intraveineuse de 20 à 30 mg de tazolidine, 
une diminution considérable (25 %) de la résistance vasculaire cérébrale 
et une augmentation proportionnelle du débit sanguin cérébral. 

Clarke et ses collaborateurs, en 1953, mesurent le débit sanguin cérébral 
par la méthode au protoxyde d’azote chez 14 malades atteints de thrombose 
cérébrale (avec débit abaissé et résistance vasculaire élevée, et ayant reçu 
une injection intraveineuse de tazolidine. Les résultats moyens sont à peine 
appréciables. Analysés dans le détail certains résultats individuels appa¬ 
raissent assez favorables mais d’autres sont franchement défavorables : 
dans six cas on enregistre une chute notable du débit et dans quatre cas 
une élévation importante de la résistance vasculaire. Les auteurs concluent 
sur un avis de prudence (comme Scheinberg et ses collaborateurs). 

Pratesi, Bartoli et Nuti, en 1959, rapportent les résultats angiographiques 
obtenus chez l’homme après injection de tazolidine dans la carotide primi¬ 
tive, à la dose de 50 mg. Ils ont observé à tout coup une vasodilatation 
portant surtout sur les terminaisons artériolaires, particulièrement mani¬ 
feste dans le territoire de la sylvienne, d’intensité variable d’un individu 
à un autre. Il se produit en outre une dilatation veineuse. Les auteurs 
admettent que la tazolidine ouvre les métartérioles et les sphincters pré¬ 
capillaires. La tazolidine intracarotidienne provoque généralement une 
rubéfaction de l’hémiface, témoin de l’intense activité du produit sur les 
territoires périphériques. 

De ces quelques travaux il faut conclure que la tazolidine est loin d’avoir 
sur les vaisseaux cérébraux l’action vasodilatatrice importante et fidèle 
qu’elle a sur les vaisseaux périphériques. 

Applications cliniques . — Il découle de ce qu’on vient de lire que les indi¬ 
cations de la tazolidine sont beaucoup moins nettes en thérapeutique vasculaire 
cérébrale qu’en thérapeutique vasculaire périphérique. 

Les troubles ischémiques cérébraux ont paru favorablement influencés à 
quelques auteurs tels que Grinson (1948), Galderon-Sanz (1948), Minkovski (1947), 
Engel (1951). Roch-Besser mentionne en 1952 près de 50 % d’échecs complets chez 
les malades présentant des signes avérés d’atteinte lésionnelle et un nombre plus 
intéressant de succès dans les troubles fonctionnels angio-spasmodiques. Les 
principaux facteurs de succès paraissent être : le jeune âge (moins de 50 ans) 
et la précocité du traitement. 

Rappelons les réserves faites par Scheinberg et collaborateurs, par Clarke et 
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collaborateurs, selon qui la tazolidine est susceptible d’accroître les résistances 
vasculaires cérébrales chez certains types de malades. 

Certaines dyspnées de Cheyne-Stokes, certaines encéphalopathies traumatiques 
ont paru améliorées par la tazolidine à Rochbesser. 

Posologie : par voie parentérale 10 à 20 mg 1 à 3 fois par jour de façon 
progressive. Par voie buccale 25 à 50 mg 1 à 3 fois par jour de façon progressive. 

Pratesi et ses collaborateurs ont préconisé la voie intracarotidienne dans 
laquelle ils voient un moyen de concentrer l’effet régional en excluant l’effet 
général (doses : 10 à 20 mg). 

Contre-indications. — Roch-Besser estime que la tazolidine est contre- 
indiquée formellement chez les sujets porteurs ou suspectés de tumeur cérébrale. 
Il a observé chez eux des aggravations subites, sans doute par aggravation de 
l’hypertension intracrânienne. Contre-indication plus précise encore : les hémor¬ 
ragies intracrâniennes. 


La phentolamine 

(Régitine) 

Propriétés circulatoires générales. — Adrénolytique et noradrénolytique type 
(utilisée à ce titre pour le diagnostic et le traitement médical des phéochromo¬ 
cytomes, ainsi que pour la prévention des poussées hypertensives peropératoires 
au cours de l’ablation des phéochromocytomes). 

Son action sur la circulation cérébrale a été étudiée par Moyer et 
Caplovitz en 1953 qui ont constaté, après injection intraveineuse à des 
hypertendus, une vasodilatation cérébrale exprimée par une chute de la 
résistance vasculaire (qui passe de 2,8 à 2,2 en moyenne), le débit restant 
inchangé malgré une chute notable de la pression moyenne et la consom¬ 
mation cérébrale d’oxygène n’étant pas modifiée elle non plus. 

Les applications thérapeutiques de la phentolamine sont rares en pathologie 
vasculaire cérébrale. Peut être utile dans l’hémorragie cérébrale avec hypertension 
surtout quand celle-ci a une pathogénie surrénalienne. 

Posologie : per os, 20 ou 40 mg, 2 ou 3 fois par jour. Par voie parentérale, 
intramusculaire ou intraveineuse, 5 mg, 1 ou 2 fois par jour. Test à la régitine : 
5 mg intramusculaire ou intraveineuse. 


LES SYMPATHOLYTIQUES DÉRIVÉS DE LA PHÉNOTHIAZINE 


Propriétés circulatoires générales . — Ces substances fort polyvalentes ont 
en commun une action inhibitrice centrale, une action sympatholytique, adréno¬ 
lytique et noradrénolytique, d’où résulte un effet vasodilatateur et hypotenseur. 

La place considérable prise par ces médicaments en thérapeutique 
vasculaire, neurologique, psychiatrique et anesthésiologique aurait dû 
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inciter les pharmacologistes à préciser leurs effets vasculaires cérébraux. 
Or, la littérature n’offre que bien peu de travaux les concernant. 

Frowein, Hirsch, Kayser et Frenkel (1955) ont montré que la chlor¬ 
promazine injectée au chien par voie intraveineuse ou intramusculaire à 
la dose de 5 à 10 mg/kg ne modifie sensiblement pas le débit sanguin 
cérébral en dépit d’une chute tensionnelle nette. D’où il ressort qu’il se 
produit en même temps une vasodilatation cérébrale. La consommation 
cérébrale d’oxygène n’est pratiquement pas modifiée. Solokoff (1959) pré¬ 
cise que le débit cérébral peut cependant être légèrement abaissé en cas 
de chute tensionnelle importante, la vasodilatation locale ne parvenant 
plus alors à compenser celle-là. En somme ces substances semblent se 
comporter comme tous les autres vasodilatateurs. 

Les applications thérapeutiques des hypotenseurs phénothiaziniques en théra¬ 
peutique vasculaire cérébrale tiennent peu de place à côté de leurs autres appli¬ 
cations. Leur extrême polyvalence, la multiplicité de leurs effets cliniques, leur 
effet psycholytique notamment, sont tantôt un avantage et tantôt un inconvénient 
dans ce domaine. 

Ils s’avèrent peu adéquats à la thérapeutique de l’hypertension artérielle 
chronique et de l’angiose cérébrale. 

La chlorpromazine a été préconisée par Lacassie (1954), par Gossa, par nous- 
même (1956), par Riser, Géraud et collaborateurs (1957) pour le traitement 
d’urgence de Vidas apoplectique avec hypertension. Dans le cas d’hémorragie 
intracérébrale probable, c’est l’effet général hypotenseur qui doit être cherché 
(sans dépasser 25 % de chute tensionnelle) ainsi que l’effet neuroplégique (dans 
le but de freiner le syndrome réactionnel surajouté). Ils peuvent être associés 
à l’hydergine dans les cas d’hypertension rebelle. Le malade doit être mis en 
position proclive. 

Dans le cas de ramollissement cérébral probable c’est au contraire l’effet 
vasodilatateur local que l’on cherche, avec des doses plus faibles et plus frac¬ 
tionnées, le malade étant laissé en position horizontale. 

Pour Lacassie (1954) la chlorpromazine est indiquée d’urgence dans tous les 
ictus apoplectiques avec hypertension artérielle, même s’il existe un doute entre 
hémorragie et ramollissement. Cet auteur utilise le produit davantage comme 
neuroplégique que comme vasodilatateur. Riser, Géraud et collaborateurs consi¬ 
dèrent que la chlorpromazine « doit être réservée aux cas de déséquilibre neuro¬ 
végétatif aigus et graves ». Ce médicament n’est pas sans danger si la tension 
artérielle est insuffisante. Gianoli (1956) lui est, dans l’ensemble, défavorable. 

Posologie de la chlorpromazine : selon nous, 50 mg en perfusion dans du 
soluté glucosé hypertonique à 30% 2 ou 4 fois par jour à passer en trois 
quarts d’heure ou une heure sous surveillance tensionnelle permanente. Ne pas 
oublier que les hypertendus artériels et que les hypertendus intracrâniens sont 
hypersensibles à tous les hypotenseurs, aux phénothiazines notamment. Lacassie 
préconise d’extrême urgence dans l’ictus une injection unique de chlorpromazine 
(50 mg) en dilution. 

Posologie de l’acétylpromazine : 20 mg en perfusion X 2 à 4 fois par jour. 
Posologie de la lévomépromazine : 25 mg en perfusion X 2 à 4 fois par jour. 

Nous avons préconisé les hypotenseurs phénothiaziniques dans Vhypotension 
contrôlée, en neurochirurgie surtout, accessoirement en oto-rhino-laryngologie et 
en ophtalmologie. A vrai dire nous leur préférons généralement la formule la 
plus maniable, « liyuergine + proeaïne » (voir plus haut) et n’avons recours aux 
phénothiazines que si celle-là s’avère insuffisante. Leur effet est alors presque 
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toujours remarquable à petites doses (chlorpromazine : 10, 20 ou 30 mg). L’opéré 
doit toujours être placé en position proclive. 

Rappelons l’indication de ces corps en hibernothérapie, en anesthésiologie et 
en ranimation circulatoire. 


LES GANGLIOPLÉGIQUES HYPOTENSEURS 


Propriétés circulatoires générales . — Les plus employés d’entre eux (poly- 
méthoniums : penta, hexa ou décaméthonium; pentaméthazène; thiophanium) 
sont des compétiteurs de l’acétylcholine. Leur pharmacologie se résume essentiel¬ 
lement dans leur action synaptolytique ganglionnaire à prédominance sympa¬ 
thique. Leur effet hypotenseur est remarquable par sa puissance, sa rapidité et 
sa faible durée habituelle. 

L’incidence cérébrale de leur spectaculaire pouvoir vasomoteur n’a 
inspiré qu’assez peu de travaux pharmacodynamiques alors qu’elle a 
suscité l’engouement des cliniciens. Au cours des années 1951-1952 
on crut voir en eux des agents parfaits d’hypotension artérielle pro¬ 
voquée, d’exsanguination des champs opératoires céphaliques, de meme 
que les meilleurs réducteurs de l’hypertension intracrânienne. On ne tarda 
pas à reconnaître qu’ils faisaient courir au cerveau, comme d’ailleurs au 
myocarde et au rein, un danger d’ischémie à la mesure de leur puissance 
hypotensive. A l’engouement excessif du début succéda une suspicion non 
moins excessive. 

Aucun autre médicament vasomoteur ne pose aussi impérieusement 
que les ganglioplégiques le problème de l’équilibre entre l’effet général et 
les effets locaux. 

Crumpton et Murphy (1952) ont étudié l’hémodynamique et la consom¬ 
mation d’oxygène du cerveau chez des hypertendus traités au bromure 
d’hexaméthonium intramusculaire (1 mg/kg). Pour des chutes acceptables 
de la tension artérielle, ils ont enregistré des diminutions importantes de 
la résistance vasculaire cérébrale (allant jusqu’à 30 %), sans chute du débit 
(mesuré par la méthode au protoxyde d’azote), la consommation d’oxygène 
du cerveau se maintenant inchangée. Pour des chutes tensionnelles impor¬ 
tantes, ils ont enregistré des défaillances du débit sanguin, le relâchement 
des résistances ne parvenant plus à compenser l’insuffisance de la pression 
de perfusion. 

Bernsmeier et Siemons (1953) ont fait des observations concordantes 
avec la pentaméthazène. L’action vasodilatatrice cérébrale est indis¬ 
cutable. Chez le patient normal en position horizontale, une chute 
tensionnelle de 40 % s’accompagne d’une diminution de 20 % du débit 
cérébral, à la limite de la tolérance (tendance lipothymique). Les choses 
s’aggravent (perte de connaissance) si l’on accentue l’hypotension en 
soulevant la tête du sujet. 
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J. Espagno (1952) a fait, suivant les mêmes méthodes, des constatations 
plus détaillées avec divers ganglioplégiques chez le sujet en position 
proclive à 45°. Si la chute tensionnelle est modérée (tension artérielle 
moyenne > 8 cm/Hg chez le sujet normotendu) il ne se produit pas de 
modification sensible du débit sanguin cérébral. Il se produit par contre 
une nette diminution de la résistance vasculaire, c’est-à-dire une vaso¬ 
dilatation compensatrice de l’hypotension. Si la chute tensionnelle est 
importante (tension artérielle moyenne ^ 7 cm/Hg chez le sujet normo¬ 
tendu) on assiste à un effondrement assez brutal du débit cérébral, qui 
s’écroule tout à coup à la moitié de sa valeur. Le débit cardiaque s’abaisse 
beaucoup plus tôt que le débit cérébral et leur chute n’est nullement 


Fig. 134. — Les trois stades 
de Vhypotension contrô¬ 
lée (schéma de J. Espa¬ 
gno). 

Débit cérébral en dmVmn/ 

100 g. 

Débit cardiaque en litres/ 
mn. 

Consommation cérébrale 
d’0 2 en cm 3 /mn/100 g. 


parallèle. Il y a lieu de remarquer que la consommation d’oxygène du 
cerveau se maintient quelque temps malgré une certaine chute du débit. 
Elle ne s’effondre à son tour que lorsque la pression artérielle tombe 
au-dessous de 7 cm/Hg. Sa chute paraît coïncider exactement avec l’appa¬ 
rition de troubles respiratoires (polypnée, puis Cheyne-Stokes, puis syn¬ 
cope) symptomatique d’une ischémie centrale déjà amorcée. 

Les travaux d’Espagno nous apportent un enseignement chiffré 
dont l’intérêt pratique est évident. Les chiffres tensionnels de 8 à 7 cm/Hg 
sont des chiffres d’alarme au-dessous desquels le débit cérébral est sur le 
point d’être compromis par insuffisance de la pression d’alimentation. 
Ces chiffres ne sont pas rigoureusement invariables. La limite de sécurité 
est probablement un peu plus basse chez les patients en position hori¬ 
zontale où la pesanteur ne joue pas comme facteur aggravant. Elle est 
sûrement plus étroite chez les sujets en position assise, chez ceux dont les 
résistances vasculaires sont élevées et bloquées (par angiosclérose ou par 
compression intracrânienne), chez ceux dont le régime tensionnel habituel 
est élevé. Chez ces derniers une chute de pression supérieure à 30 c /o peut 
être mal tolérée, quels que soient les chiffres absolus. 

Les travaux de Benelli, Jega et Rougier (1956) confirment les précé¬ 
dents. Ces auteurs explorent par une technique personnelle le débit 
carotidien du chien traité à l’Arfonad. Ce débit varie peu si l’hypotension 
est modérée, quelquefois même il peut s’accroître. Il s’abaisse au 
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cours des hypotensions importantes. En faisant jouer le facteur postural, 
on fait varier à volonté la pression systémique et le débit cérébral de 
façon solidaire. 

Baggio et Visca ont rapporté en 1959 des observations, à notre sens très 
curieuses, selon lesquelles le mouvement vasodilatateur cérébral serait 
lui-même lié, au moins partiellement, à l’hypotension. Examinant directe¬ 
ment au hublot les artères piales de lapins ayant reçu 10 mg intraveineux 
d’Arfonad, de pentaméthazène ou d’hexaméthonium, ils constatent que 
leur calibre n’augmente franchement que si l’hypotension est marquée. En 
faisant jouer le facteur postural, c’est-à-dire en surélevant la tête de 
l’animal ou en la ramenant dans le plan du corps, les auteurs font varier 
solidairement la pression artérielle et le calibre artériel pial. Ce fait doit 
être rapproché d’autres observations de vasodilatation cérébrale par hypo¬ 
tension antérieurement rapportées par Forbes et collaborateurs (1928) et 
par Fog Mogens (1937) à l’occasion de l’excitation du pneumogastrique 
et des dépresseurs ou à l’occasion de la saignée. L’explication de telles 
vasodilatations cérébrales par hypotension reste hypothétique. Le problème 
a été évoqué au chapitre précédent. 

Applications thérapeutiques . — Les hautes propriétés vasodilatatrices des 
ganglioplégiques ne pouvaient qu’intéresser les thérapeutes. 

Ils ont trouvé place dans le traitement de l 'hypertension artérielle sans 
angiosclérose marquée. Ils contribuent à améliorer les troubles fonctionnels 
cérébraux (céphalées et vertiges). Ils permettent de décapiter les sommets ten¬ 
sionnels dangereux. Leur maniement est délicat et, aux posologies très actives 
(par voie parentérale), ils ne doivent être utilisés que sous contrôle médical 
direct. 

Leur action immédiate, brève et réversible en principe, est utilisable au cours 
de certains drames vasculaires cérébraux et dans certaines situations neuro¬ 
chirurgicales. Leur utilisation entre alors dans le cadre de ce qu’on a appelé 
Yhypotension contrôlée dont on doit distinguer deux variantes. 

— L’hypotension contrôlée chirurgicale (relativement intense et de très 
courte durée). Préconisée d’abord par Enberby (1950), pour l’ensemble de la 
chirurgie de la tête, elle fut proposée par Guiot et Damoiseau (1951) pour la 
chirurgie cérébrale où on lui demande un double effet : la réduction du saigne¬ 
ment opératoire et surtout la réduction de la turgescence cérébrale, les deux 
allant d’ailleurs de pair. L’effet sur la turgescence cérébrale peropératoire est 
quelquefois spectaculaire. Il explique l’engouement dont la méthode fit rapide¬ 
ment l’objet en neurochirurgie. Aucune autre méthode antérieure de déplétion 
cérébrale n’avait manifesté une telle efficacité. On alla jusqu’à dire, à tort, que 
les ganglioplégiques constituaient le remède de l’œdème cérébral. 

— L’hypotension contrôlée médicale trouve une indication logique dans 
Yhémorragie intracérébrale , principalement chez le sujet hypertendu (Petit- 
Dutaillis et Guiot, 1952; Pickering, 1955; Chavani et Hagen Muller, 1953; Cossa, 
1953; Lazorthes et Campan, 1956; Géraud, 1956). La chute tensionnelle provoquée 
favorise l’hémostase. Elle doit être entretenue pendant plusieurs heures ou même 
plusieurs jours sans enfreindre les règles de sécurité que nous précisons plus 
loin. Le malade doit être placé en position assise. L’indication s’étend aux 
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ruptures d’anévrysme et d’angiome. Lereboulet (1952) et Bodechtel (1954) estiment 
que l’emploi des ganglioplégiques doit être très prudent. Grossiord (1955) et 
Gianoli (1956) estiment que ces remèdes deviennent dangereux s’ils entraînent 
une chute excessive de la tension artérielle. Riser, Géraud, Rascol et Saint-Marc 
(1959) utilisent les ganglioplégiques mais d’une manière non systématique et 
simplement dans le but de ramener la pression artérielle à son chiffre de base 
ou peu au-dessous. Schroeder (1953) fait observer qu’ils freinent l’hémorragie 
mais ne réparent pas le dommage cérébral. Murphy (1956) et Meilman (1956) 
estiment même que les ganglioplégiques ne sont pas indiqués dans l’hémorragie 
cérébrale. 

La plupart des cliniciens considèrent avec Van Gehuchten et Lavenne (1957), 
de Morsier et Tissot (1957) que les ganglioplégiques sont formellement contre- 
indiqués dans l’ictus par thrombose. Quelques rares auteurs ont cependant publié 
de bons résultats. Dans ce cas c’est l’effet vasodilatateur local qu’on recherche 
seul et non l’effet hypotenseur général qui risquerait d’aggraver l’ischémie. C’est 
dire l’extrême prudence dont il faut user en l’occurrence. Le malade doit être 
systématiquement placé en position horizontale, sinon même tête basse (Petit- 
Dutaillis et Guiot, 1952). 

Certaines hypertensions intracrâniennes (par œdème périfocal ou par œdème 
diffus d’origines diverses) peuvent être symptomatiquement améliorées par l’hypo¬ 
tension provoquée. 

Le mode d'action des ganglioplégiques sur la tension intracrânienne appelle 
plusieurs réserves. Leur effet n’est pas un véritable effet pharmacodynamique, 
mais un effet mécanique indirect de l’hypotension artérielle et aussi de l’hypo¬ 
tension veineuse surajoutée : c’est un effet pléthysmographique ; il n’est nullement 
spécifique des ganglioplégiques; tous les agents d’hypotension peuvent avoir le 
même. En outre il ne vise pas tous les facteurs pathogéniques de l’hypertension 
intracrânienne et surtout pas l’œdème cérébral, comme on a pu le supposer. 
Enfin l’hypotension par ganglioplégiques, en raison même de son intensité, a 
l’inconvénient de faire courir un danger au débit sanguin cérébral, que la 
vasodilatation locale ne parvient pas toujours à maintenir à son niveau vital 
(Campan et Deligné, 1960). 

La technique d'hypotension contrôlée comporte la stricte observation de 
certaines règles. 

La position à donner au patient varie suivant l’effet recherché. L’hypotension 
contrôlée neurochirurgicale implique la position proclive plus ou moins accen¬ 
tuée, réglable selon le résultat tensionnel et cérébral obtenu. Il en va de même 
pour l’hypotension contrôlée médicale au cours des hémorragies intracrâniennes. 
Dans tous ces cas c’est la chute tensionnelle que l’on recherche. Au contraire, 
au cours des ramollissements, le patient doit être maintenu en position hori¬ 
zontale sinon même tête basse, de façon à ce que l’effet vasodilatateur cérébral, 
fût-il moindre, se produise (indication discutable) avec le minimum d’hypotension 
artérielle. 

Les doses efficaces sont extrêmement variables d’un sujet à l’autre. La 
posologie ne peut être fixée qu’extemporairement par tâtonnement, sous contrôle 
tensionnel des premières injections. L’effet constaté lors des premières injections 
s’atténue parfois au cours des suivantes. Il augmente rarement. Les doses utiles 
en hypotension chirurgicale varient de 20 à 100 mg pour le pentaméthonium, 
l’hexaméthonium. Elles peuvent être supérieures avec le penthaméthazène et 
l’arfonad. On ne saurait trop répéter qu’elles sont individuelles et dépendent 
notamment du tonus vasomoteur actuel du patient. Géraud (1956) associe parfois 
les ganglioplégiques aux phénothiazines et à l’hydergine. Ces associations sont 
le plus souvent d’une grande puissance hypotensive. 
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Des règles de sécurité relativement simples doivent être suivies, les ganglio- 
plégiques étant capables, plus qu’aucun autre hypotenseur, d’effondrer instan¬ 
tanément le débit sanguin cérébral, malgré le relâchement des résistances 
vasculaires locales. 

On ne risque généralement rien à faire tomber la tension artérielle moyenne 
de 25 % de sa valeur de base. Au-delà la vigilance s’impose, surtout chez l’hyper¬ 
tendu artériel. Le chiffre de 8 cm/Hg pour la tension artérielle moyenne est le 
chiffre d'alerte , qui coïncide d’ailleurs avec l’optimum d’efficacité. Toute chute 
tensionnelle plus importante est à proscrire surtout en position proclive et chez 
l’hypertendu intracrânien. Elle nécessite le retour à la position horizontale. Les 
troubles respiratoires (hyperpnée, Cheynes-Stokes) sont des signes d’alarme 
urgente qui exigent aussi le retour immédiat à la position horizontale et, au 
besoin, l’injection d’hypertenseurs (noradrénaline). 

Toute chute tensionnelle est proscrite dans l’ictus par malacie. 

En hypotension neurochirurgicale Petit-Dutaillis et Guiot ont préconisé fort 
justement de n’injecter les ganglioplégiques qu’une fois faite la trépanation de 
façon à permettre une vasodilatation plus libre. Il convient de ne pas rechercher 
une exsanguination spectaculaire du champ opératoire. L’hémorragie peropératoire 
doit être compensée très scrupuleusement goutte pour goutte pour ne pas ajouter 
une hypovolémie à l’hypotension pharmacodynamique. 


LES MYOLYTIQUES 


La papavérine 

Propriétés vasculaires générales . — La papavérine est le type des vasodila¬ 
tateurs par action lisso-relaxante. Elle est dépourvue d’action inhibitrice centrale 
adréno et sympathicolytique. 

Il ne semble pas y avoir de raison pour que cette propriété ne se mani¬ 
feste pas sur les vaisseaux cérébraux comme sur les autres. Ceci n’est 
discuté par aucun expérimentateur. Les travaux le confirmant (Grüber et 
Roberts, 1926; M. et D. Schneider, 1934; Lubsen, 1940) n’ont pas reçu de 
contradiction. Bouckaert et Jourdan (1936) l’ont corroboré sur la circula¬ 
tion cérébrale isolée du chien : l’injection directe de papavérine (1 cg) 
dans le liquide de perfusion cérébrale entraîne une augmentation du 
volume cérébral et une chute de la pression de perfusion symptomatiques 
d’une chute des résistances vasculaires (fig. 135). 

La vasodilatation cérébrale consécutive à l’injection intraveineuse de 
papavérine a été visualisée angiographiquement par Pratesi et scs collabo¬ 
rateurs (1959) et par nous-mêmes. Sa durée reste à préciser. Elle doit être 
assez brève. 

Quelques travaux suggèrent que, contrairement aux autres vasodila¬ 
tateurs, la papavérine administrée par voie générale ne voit pas son effet 
circulatoire cérébral modifié par l’effet général. Jayne et collaborateurs 
(1952), Koch et Schnellbacher (1955), Murphy (1956) ont montré que le 
débit sanguin cérébral est légèrement augmenté malgré la chute tension- 
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nelle, ce qui laisse supposer que la vasodilatation cérébrale est exception¬ 
nellement importante. 

Injectée par voie carotidienne, la papavérine exerce une action vasodi- 
latatrice visible à l’artériographie, tant chez l’animal (Van den Berch, 
1956) que chez l’homme (Pratesi et collaborateurs, 1959). L’intensité de la 

vasodilatation varie d’individu à individu. 
Il n’est pas démontré qu’elle soit plus intense 
que celle obtenue par voie intraveineuse. En 
outre, la papavérine administrée par la voie 
carotidienne peut être convulsivante. 


Fig. 135. — La papavérine injectée directement 
dans la circulation provoque en même temps 
une augmentation du volume cérébral et une 
chute de la pression de perfusion (Bouckaert 
et Jourdan). 


Les applications thérapeutiques de la papa¬ 
vérine en pathologie vasculaire cérébrale sont 
fondées sur des bases solides. Elle est préconisée 
pour le traitement des angiospasmes cérébraux 
(Russek et Zohman, 1948) et des oblitérations 
vasculaires cérébrales (elle favoriserait la circulation collatérale). On l’associe 
souvent à d’autres vasodilatateurs cérébraux. Posologie per os : 4 cg X 5 à 10 fois 
par jour. Posologie intramusculaire ou intraveineuse : 4 cg X 4 à 8 fois par jour. 
Russek et Zohnan (1948) recommandent les doses de 100 à 300 mg par jour. 

La voie carotidienne a été proposée par Cooper et Morello (1953), par Descuns 
(1957). Cependant Stenvers (1957), Pratesi et ses collaborateurs (1959) estiment 
que cette voie n’est pas plus efficace que la voie générale tout en étant plus 
dangereuse. 

Selon Lereboulet (1952) la papavérine est particulièrement inoffensive, tout 
en étant un bon antispasmodique vasculaire cérébral. Ceci tient sans doute 
au fait que son action vasodilatatrice cérébrale ne se double pas d’une action 
hypotensive dangereuse. Stenvers (1957) met cependant en garde contre cette 
action hypotensive. 



La caféine 

Propriétés circulatoires générales. — La caféine possède deux propriétés 
vasculaires antagonistes : stimulante des centres vasomoteurs et relaxante directe 
de la fibre lisse (effet papavérinique). Sur le coeur elle agit en tonicardiaque et 
accroît le débit ventriculaire. Sur la tension artérielle elle agit en deux temps : 
accroissement initial et retour secondaire à la normale par prédominance de 
l’effet vasodilatateur (jamais d’hypotension). 

La caféine passe assez classiquement pour exercer une action dilata¬ 
trice sur les vaisseaux cérébraux (comme d’ailleurs sur les coronaires). En 
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fait, à considérer la littérature, cette action est controversée et apparaît 
variable si la drogue est administrée par voie générale. 

Quelques auteurs jugèrent la caféine vasoconstrictrice cérébrale. Pour 
Heupke (1924) elle diminuerait le volume cérébral. Pour Stevenson et ses 
collaborateurs (1929), de même que pour Denkers (1931), elle diminuerait la 
pression du liquide céphalo-rachidien chez l’homme. Murphy (1956) estime 
que la caféine abaisse le débit cérébral, mesuré par la technique au 
protoxyde d’azote. 

Pour Raphaël et Stanton (1919) son effet serait négligeable chez 
l’homme. 

D’autres estiment son effet variable. Pour Kuhn (1922) il s’exercerait 
tantôt dans le sens constricteur, tantôt dans le sens dilatateur, sans que 


Fig. 136. — La caféine injectée directement 
dans la circulation cérébrale entraîne une 
augmentation du volume cérébral (vasodila¬ 
tation) (d’après Bouckaert et Jourdan). 



l’on puisse savoir pourquoi. Selon Shiroshita Ryôhei et Kisaku Omura 
(1930) les faibles doses seraient constrictrices et les doses habituelles 
dilatatrices. 

Bon nombre d’auteurs anciens l’ont jugée vasodilatatrice cérébrale. 
C’était l’opinion de Roy et Sherrington (1890), qui se référaient à des 
constatations pléthysmographiques, celle de Viechowsky (1902) et celle 
de Handovsky (1922), qui enregistraient la pression récurrente caroti¬ 
dienne, celle enfin de Finesinger et Putnam (1933). 

Ce que nous savons de son ambivalence pharmacodynamique générale 
explique sans doute la variabilité de ses effets chez l’animal entier quand 
elle est injectée par voie intramusculaire ou intraveineuse, mais laisse 
prévoir un effet plus franchement dilatateur si elle est injectée directement 
dans la circulation cérébrale. 

Bouckaert et Jourdan en 1936 se sont attachés à étudier son effet sur le 
cerveau isolé. L’injection de deux centigrammes de caféine dans la circu¬ 
lation cérébrale isolée provoque en trois secondes une augmentation 
considérable du volume cérébral, un abaissement de la pression de per¬ 
fusion et un accroissement du débit veineux cérébral, ce qui constitue 
selon leur protocole expérimental, le trépied symptomatique de la vaso¬ 
dilatation (fig. 136). 

Schmidt et Ilendrix (1937) utilisant la méthode thermo-électrique, 
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enregistrent après injection dans la carotide commune du chat, une 
vasodilatation tant extracranienne qu’intracranienne, l’effet dilatateur 
cérébral étant toutefois très inférieur à l’effet dilatateur extracranien. 
Van den Bergh (1956) a observé par angiographie chez le chien, une 
vasodilatation après injection intra-carotidienne. De même Alema (1957) 
chez l’homme. 

Applications thérapeutiques. — La caféine n’est guère utilisée en pathologie 
vasculaire cérébrale, ce que justifie l’inconstance de son action par voie générale. 
La voie carotidienne directe a été suggérée par quelques auteurs (0,10 à 0,20 g) 
dans le traitement des thromboses. 


Uam ino phylline 

(ou Théophylline) 


Propriétés circulatoires générales. — Cet autre dérivé xanthique possède, 
en commun avec le précédent, une forte propriété lisso-myorelaxante du type 
papavérinique qu’accentue une légère propriété synaptolytique sympathique 
absente dans la caféine. Action tonicardiaque et dilatatrice coronarienne. Action 
hypotensive modérée et particulière à la voie veineuse. 


Les effets circulatoires de l’aminopliylline apparaissent moins brillants 
sur le cerveau qu’ils ne le sont sur le myocarde. La littérature apparaît 
même contradictoire à leur égard et il est difficile d’affirmer que l’amino- 
phylline augmente réellement l’irrigation cérébrale. Noell (1942) a enre¬ 
gistré une vasodilatation. Mais Vechler et ses collaborateurs (1950), Shenkin 
(1931), Scheinberger et Jayne (1952), Moyer et ses collaborateurs (1952), 
Bodechtel (1954), Mangold (1954), Schnellbacher (1955), estiment que ce 
dérivé xanthique et les autres diminuent trop peu la résistance vascu¬ 
laire cérébrale pour augmenter sensiblement le débit cérébral du moins s’ils 
sont administrés par voie générale. Selon Murphy le débit cérébral, 
mesuré par la technique au protoxyde d’azote, pourrait être abaissé par 
l’aminophylline (comme par la caféine). 

L’action vasodilatatrice cérébrale, admise par la plupart, serait beau¬ 
coup moins discutable si le produit est injecté par voie carotidienne 
(Pratési et collaborateurs, 1959). 

Les applications thérapeutiques — L’aminophylline jouit, à tort ou à 
raison, d’une certaine faveur en pathologie vasculaire cérébrale. Elle a été 
préconisée dans le ramollissement par Mainzer (1954), Gianoli (1956) qui utilisent 
des doses de l’ordre de 250 mg, aussitôt que possible après l’ictus. Divers auteurs 
estiment qu’elle n’est pas nuisible dans le cas d’hémorragie cérébrale. La voie 
carotidienne a été recommandée par Mainzer (1953), Gianolli (1956), Shimert 
(1951) Schlegel (1951). 
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Les nitrites 

Propriétés vasculaires générales . — Les nitrites sont caractérisés par leur 
action papavérinique éclair; ils provoquent un relâchement paralytique immédiat, 
intense et bref de la fibre lisse. Ce relâchement ne semble épargner aucun 
territoire. Il s’ensuit naturellement une chute tensionnelle. 

L’administration de nitrites provoque quelquefois chez l’homme un 
battement sensible des carotides, une impression de plénitude cérébrale, 
et même une céphalée qu’on attribue classiquement à une bouffée d’hyper¬ 
tension intracrânienne par vasodilatation céré¬ 
brale. L’authenticité de cette vasodilatation a 
été prouvée par tous les expérimentateurs sans 
exception, aussi bien chez l’animal entier que 
sur l’organe séparé. 


Fig. 137. — Le nitrite d'amyle injecté dans la circu¬ 
lation cérébrale provoque une fortissime augmen¬ 
tation du débit veineux (vasodilatation) (d’après 
Bouckaert et Jourdan). 


Le nitrite d’amyle (type des nitrites miné¬ 
raux) a été le plus étudié. Chez l’animal entier 
il augmente le débit veineux (Gaertner et 
Wagner, 1887; Pick, 1889), il augmente aussi 
la pression du liquide céphalo-rachidien et 
la pression récurrente carotidienne (Biedl et Reiner, 1900), il dilate les 
artères piales de façon visible à l’examen direct (Hirschfelder, 1915). Chez 
l’homme il augmente le volume cérébral (Heupke, 1924), dilate les vaisseaux 
piaux de façon visible à l’examen direct (Florey, 1925) et augmente le 
débit cérébral (Keller, 1930; M. et I). Schneider, 1934). 

Cow (1911) a montré qu’il dilate in vitro les artères cérébrales. Bouc¬ 
kaert et Jourdan (193G) ont montré que l’injection de nitrite d’amyle 
(0,1 cm 3 ) dans la circulation cérébrale isolée et perfusée du chien pro¬ 
voque une augmentation intense et brève du débit de perfusion, sympto¬ 
matique d’une bouffée vasodilatatrice (fig. 137). 

Le nitrite de soude aurait un effet sensiblement analogue (Cow, 1911; 
Schretzenmayr, 1933; Lubsen, 1940; Forbes, 1940). 

La nitroglycérine (type des nitrites organiques) a été surtout étudiée 
par Schmidt et Hendrix (1937) avec leur méthode thermo-électrique chez 
le chat à qui on l’injecte par voie carotidienne commune. Cette substance 
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s’avère entre leurs mains un des plus puissants vasodilatateurs cérébraux 
connus. La vasodilatation cérébrale est aussi intense que la vasodilatation 
faciale alors qu’avec les autres vasodilatateurs elle lui est inférieure 
en règle générale. 

Applications thérapeutiques. — Les nitrites ne sont à peu près pas utilisés 
comme agents vasodilatateurs cérébraux. 


U acide nicotinique 

Applications vasculaires générales. — L’acide nicotinique est un vasodila¬ 
tateur semblant tenir cet effet de ses propriétés lisso-myolytiques. 

Les travaux concernant son action sur les vaisseaux cérébraux après 
administration par voie générale ne sont pas concordants. Huertas et 
Foerster (1954) observent au hublot, chez le chien, une vasodilatation 
artériolaire et veinulaire. Scheinberg et collaborateurs (1953) n’observent 
chez l’homme aucune modification significative de la résistance vasculaire 
ni du débit sanguin cérébral, au cours de perfusions veineuses lentes. 
Il est possible, avec ce corps comme avec beaucoup d’autres agents vaso¬ 
moteurs, que l’effet général ou l’effet exocranien altèrent l’effet proprement 
cérébral. 

L’injection directe d’acide nicotinique dans la carotide aurait bien un 
effet vasodilatateur cérébral d’après les observations de Yan den Bergh 
(1956) chez le chien et celles de Pratesi et collaborateurs (1959) chez 
l’homme. Ces derniers auteurs constatent par angiographie une vasodilata¬ 
tion assez localisée au tronc de la carotide interne et de ses grosses 
branches, cependant que le calibre artériolaire est peu modifié. Les 
branches de la carotide externe ne présentent pas de modifications 
sensibles. 

Utilisations thérapeutiques . — L’acide nicotinique a été préconisé par voie 
générale pour traiter les complications de Yangiosclérose cérébrale , les spasmes 
et les thromboses cérébrales (Furtado, 1942, etc.). Il est préconisé aussi pour le 
traitement des migraines et des vertiges de Ménière. 

Posologie per os : en général 1 à 30 cg par jour, par doses progressives 
fractionnées et contrôlées. Furtado propose d’aller jusqu’à 50 mg et même 
jusqu’à 100 mg. C’est également l’avis de Roskam (1948) et d’Haguenau (1952). 
Lereboulet (1952) met en garde contre les inconvénients de ce médicament dans 
les cas d’ictus suspects de cause hémorragique. 

La voie carotidienne directe a été préconisée en cas de thrombose par 
Erlsbacher et collaborateurs (1954) et par Condorelli et collaborateurs (1941), de 
même que la voie artérielle en général l’a été pour le traitement des spasmes 
ou thromboses périphériques. 

Rappelons qu’administré par voie générale l’acide nicotinique provoque souvent 
une bouffée vasodilatatrice désagréable du visage. 

L’acide nicotinique est parfois associé à la papavérine. 
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DIVERS 


L’histamine 


Ses propriétés circulatoires générales sont complexes. On la suppose forte¬ 
ment vasodilatatrice capillaire (surtout dans la peau et les muscles) tout en 
étant constrictrice artériolaire. En outre elle est fortement vasoconstrictrice des 
veines sus-hépatiques chez les carnivores et l’homme. De cette dernière action 
dépend sans doute son effet hypotenseur et même choquant chez ces espèces 
animales. Fait curieux cette action n’a pas lieu chez les herbivores (lapin, 
cobaye) vis-à-vis desquels elle est au contraire hypertensive (paradoxe de l’hista¬ 
mine). Sur le cœur isolé du lapin et du chat elle exerce aux doses moyennes une 
action clironotrope et inotrope positive; elle est généralement dilatatrice coro¬ 
naire; aux fortes doses elle déprime l’activité cardiaque par intoxication directe. 

Son action sur la circulation cérébrale a intéressé plusieurs auteurs 
dont l’opinion n’est pas univoque. 

La plupart admettent qu’elle est vasodilatatrice. Administrée par 

voie veineuse elle augmenterait la pression du liquide céphalo-rachidien 
(Forbes, AVolfF et Gobb, 1929; Loman et Myerson, 1932-1936; Riser et colla¬ 
borateurs, 1936;' Weiss, Robb et Ellis, 1932). Injectée par la même voie, 
elle augmenterait la pression veineuse jugulaire (Bovet et collaborateurs, 

1955), le débit cérébral mesuré à la thermostromhur de Rein (Keller, 

Schneider et Schneider, 1930; Fujina, 1956). La vasodilatation cérébrale 
aurait été constatée angiographiquement par Poupa en 1948; elle inté¬ 
resserait surtout les vaisseaux de la base. Par contre le territoire caro¬ 
tidien externe serait mis en constriction. Une diminution de la résistance 
vasculaire générale a été enregistrée par Shenkin en 1951, ainsi que par 
Alema et ses collaborateurs en 1952. Selon Shenkin le débit sanguin 

cérébral n’est pas augmenté pour autant : il ne l’est que si la tension 
artérielle est peu modifiée et il est au contraire abaissé si une forte hypo¬ 
tension se produit en même temps. 

L’action vasodilatatrice de l’histamine se manifeste si elle est appliquée 
localement sur le cortex cérébral (Forbes et collaborateurs, 1929). 

Elle se manifeste aussi selon certains quand on l’injecte par voie 
carotidienne. C’est l’opinion de Finesinger et Putman (1933) qui, dans 
ces conditions, enregistrent à la fois une augmentation du flux cérébral et 
une augmentation du calibre vasculaire. C’est aussi celle de Dumke et 
Schmidt (1943). Il semble que la bouffée vasodilatatrice histaminique soit 
brève (moins de cinq minutes). 

De rares auteurs ont au contraire enregistré une vasoconstriction. 
Pour Norcross (1938) l’histamine diminuerait le débit sanguin cérébral 
quand elle est administrée par voie générale. I)e même pour Schmidt et 
Hendrix (1937) quand elle est administrée dans la carotide commune 
du chat. Chez l’homme, après injection dans la carotide primitive, Alema 
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(1951) observe aussi par angiographie une vasoconstriction durant environ 
cinq minutes. 

La discordance des faits expérimentaux s’explique sans doute par les 
différences des doses utilisées, par les différences du mode de narcose 
des animaux d’expérience, par l’interférence des phénomènes vasomo¬ 
teurs généraux, par les différences qui séparent les espèces animales. 
Il est impossible d’en tirer actuellement une conclusion. 

Les applications thérapeutiques de Fhistamine sont fort limitées en pathologie 
vasculaire cérébrale. Furmanski (1953) l’a préconisée dans les thromboses tout 
en précisant qu’elle représente un danger en cas de suspicion d’hémorragie. Elle 
comporte un risque d’œdème pulmonaire. 


La procaïne 

Propriétés cardiovasculaires générales. — La procaïne exerce sur le système 
végétatif une action presque ampholytique, à cette réserve près qu’elle n’est pas 
adrénolytique. 

Ses nombreuses indications comme neuroplégique en anesthésiologie et 
en neurologie ont incité à rechercher quelle pouvait être son action 
circulatoire cérébrale. Par voie veineuse, celle-ci apparaît très modique 
à Scheinberg et ses collaborateurs (1953) qui ont mesuré le débit cérébral 
par la méthode au protoxyde d’azote. C’est également l’avis de Jayne et de 
ses collaborateurs (1952) et celui de Mangold (1954). 

Injectée par voie carotidienne la procaïne exercerait une action 
vasodilatatrice cérébrale inconstante et faible selon Alema (1951) et 
Pratesi (1959). Cette action pourrait être annulée ou inversée par l’effet 
vasodilatateur exocranien. 

Applications thérapeutiques. — Les propriétés circulatoires cérébrales de la 
procaïne participent très peu à l’ensemble de ses effets. Elle a été préconisée 
comme thérapeutique de l’ictus apoplectique (Rimbaud et collaborateurs, Lainé, 
Warembourg et Pauchant, Rézende, Cossa, Géraud, etc.) mais il semble que son 
efficacité s’exerce davantage sur les épiphénomènes réactionnels, sur l’œdème 
peut-être, que sur la perturbation vasculaire. 

Elle est indiquée à titre égal dans l’ictus par thrombose et dans l’ictus par 
hémorragie où elle a sa place dans l’ensemble du traitement végétativo-modé- 
rateur. Nous l’utilisons, quant à nous, à la dose de 2 à 6 g par jour, répartis en 
4 à 6 injections de 0,5 g ou de 1 g en solution dans 250 ml de soluté (glucosé 
hypertonique de préférence), chaque injection étant réalisée en trois quarts d’heure 
ou en 1 heure. 

Il faut tenir compte de possibles effets hypotenseurs que l’on favorise par la 
position proclive dans le cas d’hémorragie cérébrale et que l’on minorise par 
le strict décubitus dans le cas de thrombose. 

Nous avons l’habitude d’associer d’autres neuroplégiques à la procaïne, l’hyder- 
gine notamment. 

11 est classique, en angiographie cérébrale, d’utiliser la procaïne intracaro- 
tidienne pour éviter ou lever localement les spasmes vasculaires et améliorer 
l’imprégnation vasculaire par le liquide de contraste. 


LES VASODILATATEURS 


291 


L’anhydride carbonique et Voxygène 


Applications thérapeutiques . — L’anhydride carbonique, vasodilatateur céré¬ 
bral physiologique, a été proposé par quelques-uns comme agent thérapeutique 
dans le ramollissement cérébral. Son emploi est logique puisqu’il est le seul 
vasodilatateur cérébral à ne pas abaisser la pression artérielle. Au contraire il 
l’élève. Millikan (1955) prescrit l’inhalation de carbogène à raison de douze 
minutes par heure. Il publie une statistique comportant 35 % de bons résultats 
avec cette méthode, contre 16 % seulement dans une série parallèle traitée sans 
gaz carbonique. Stenvers (1957) est également partisan de la méthode au carbo¬ 
gène. Morsier et Tissot (1959) prescrivent le carbogène à des doses supérieures : 
15 à 30 minutes par heure avec un débit de 3 à 6 litres par minute. Le C0 2 nous 
semble indiqué au cours des ligatures de la carotide et dans leurs suites. 

Le carbogène le plus efficace est le carbogène à 5 % de C0 2 . Si à cette concen¬ 
tration il provoque de la dyspnée, il est conseillé de recourir au carbogène à 3 %, 
moins efficace mais mieux toléré. 

Il va sans dire que cette méthode est formellement contre-indiquée dans les 
cas où existe un doute d’hémorragie cérébrale, dans les cas de ramollissement 
avec poussée hypertensive, dans les cas où existe une hypertension intracrânienne 
(le gaz carbonique augmentant considérablement le volume cérébral) et enfin 
dans les cas compliqués de troubles respiratoires avec acidose. 

L’oxygénothérapie a été recommandée au cours des ictus cérébraux quelle 
qu’en soit la cause, par de nombreux auteurs, entre autres par Page et Corcoran 
(1949), Takats et Graupner (1950), Sans (1953), Géraud (1956). 

L’heureuse influence de l’oxygène paraît s’exercer aussi bien dans le cas de 
thrombose que dans celui d’hémorragie. Ceci s’explique de plusieurs façons et 
tout d’abord par le fait qu’un grand nombre d’ictus s’accompagnent de dyspnée 
avec anoxémie et même avec cyanose. Or, il est évident que l’anoxémie aggrave 
le drame cérébral en accentuant l’ischémie focale provoquée par la thrombose 
ou l’hémorragie, en entretenant l’hémorragie par vasodilatation, en favorisant 
l’hypertension intracrânienne et, plus particulièrement l’oedème cérébral. A ne 
considérer que ce fait, l’oxygénothérapie n’est qu’un moyen de prévention contre 
l’anoxie générale et locale. 

Dans le cas particulier d 'hémorragie cérébrale l’oxygène intervient sans doute 
aussi positivement par son effet vasoconstricteur cérébral qui doit participer à 
l’hémostase en même temps qu’à la réduction de l’hypertension intracrânienne. 

Dans le cas particulier de ramollissement cérébral le rôle favorable de 
l’oxygène est plus complexe. A première vue l’effet vasoconstrictif de l’oxygène 
paraîtrait la contre-indiquer. Mais d’autres facteurs interviennent : Denny-Brown 
(1951) a montré chez le chat et le singe à carotide interne et sylvienne liées 
que l'inhalation d’oxygène augmente très sensiblement la quantité de ce gaz dans 
le cortex ce qui permet selon lui la réalimentation du foyer ischémié par 
l'intermédiaire de la circulation collatérale. Pour Morsier et Tissot (1957) l’oxygé¬ 
nothérapie serait aussi fondamentale dans le ramollissement cérébral que dans 
l’infarctus du myocarde. Pour Denny-Brown la carbogénothérapie serait préférable 
à l’oxygénothérapie seule, en raison de l’activation de la collatéralité par le gaz 
carbonique. 

Certains malades en plein coma sont justiciables de la mise en respiration 
artificielle par pompes du type 1LP.H. ou Lngstroem. Ces appareils permettent 
peut-être d’exercer une action vasoconstrictrice cérébrale, à la fois par oxy¬ 
génothérapie et extraction du C0 2 tout en exerçant mécaniquement une action 
favorable sur la tension crânienne par activation de la circulation veineuse. 
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TABLEAU VIII. — Effets de quelques vasodilatateurs 
sur l’hémodynamique cérébrale chez l’homme 


Pression 

artérielle 

moyenne 

(mm/Hg) 


Réserpine 

Selon Hafkenschiel et 
coll. (1954). Moyennes 
chez 5 hypertendus. 

Régi fine 

Selon Moyer et coll. 
(1953). Moyennes chez 

5 malades hyperten¬ 
dus . 

Tazolidine 

Selon Scheinberg et coll. 
(1953). Moyennes chez 
24 malades sans affec¬ 
tion vasculaire . 

Selon Clarke et coll. 
(1954). Moyennes chez 

14 malades atteints 

de thrombose céré¬ 
brale . 

Hydergine 

Selon Hafkenschiel 
(1949). Moyennes chez 

6 patients normoten- 

dus . 

Selon Hafkenschiel 
(1954). Moyennes chez 
12 hypertendus . 

Selon Mc Call et coll. 
(1953). Moyennes chez 

15 femmes enceintes 
dont 8 hypertendues 
ou pré-éclamptiques . 

Ganglioplègiques 

Selon J. Espagno (1952) 
1 er cas où la tension 
artérielle reste supé¬ 
rieure à 80 mm/Hg.. 
2 e cas où la tension 
artérielle tombe au- 
dessous de 70 mm/Hg. 


Débit 
sanguin 
cérébral 
'ml/100 g/mn) 

Résistance 

cérébro- 

vasculaire 

Consom¬ 

mation 

d'oxygène 

Avant 

Après 

Avant 

Après 

Avant 

Après 

50 

49 

3,5 

2,9 

3,1 

1 

3,2 

53 

53 

2,8 

2,2 

3,2 

3,2 

59 

52 

1,66 

1,75 

3,62 

3,50 

38,6 

38,66 

3,60 

3,38 



(variati 

ions ind 

ividuelk 

2S -f+ ) 



60 

55 

1,7 

1,5 

3,8 

3,5 

58 

58 

2,9 

2,0 

3,5 

3,6 

58 

1 

55 

1,6 

1,4 



51 

49 

2,25 

1,72 



50 

37 

2,3 

1,7 




Avant 

Après 

154 

122 

142 

115 

93 

88 

136 

128 

94 

78 

160 

122 

92 

78 

115 

85 

115 

65 
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PANORAMA DE LA PHARMACODYNAMIE 

CIRCULATOIRE CÉRÉBRALE 


Etudiées sur le cerveau isolé, les propriétés de la plupart des agents 
vasomoteurs s’exercent dans le meme sens que sur l’ensemble de l’orga¬ 
nisme : il est prouvé que les vasoconstricteurs généraux sont vasoconstric- 
teurs cérébraux, l’intensité de 
l’efFet cérébral étant cependant 
moindre pour l’ordinaire. 


Fig. 138. — Comparaison des effets 
cérébraux de quelques agents vaso¬ 
moteurs chez Vanimal in toto. 

L’hypocapnie et peut-être l’his- 
tamine mise à part tous les agents, 
même les vasoconstricteurs géné¬ 
raux, se comportent en vasodila¬ 
tateurs cérébraux. 


Mais étudiées sur l’individu in 
toto , il n’en va pas toujours de 
même. Les vaisseaux de l’organe 
intégré dans l’organisme ne ré¬ 
pondent pas de la même façon 
que ceux de l’organe isolé. 

11 est clair d’autre part que 
l’action vasomotrice cérébrale d’une drogue ne saurait rendre compte de 
son véritable effet sur la circulation cérébrale. Elle peut même en 
donner une idée fausse. Ce qui importe c’est la modification du débit 
sanguin cérébral que la drogue est capable de provoquer. Cette modifi¬ 
cation résulte de la conjonction de l’effet vasomoteur local et de l’effet 
vasomoteur général (tensionnel). Le premier fait varier la perfusibilité 
du cerveau, le second fait varier la pression perfusante (I) : P/R). Et tout 
dépend en définitive de l’équilibre dfe ces deux effets. L’effet tensionnel 
est aussi déterminant que l’effet vasomoteur local. Il conditionne tout 
autant Phémodynamique cérébrale. S’il est excessif, il peut à lui seul 
la déséquilibrer et la compromettre. 

Toute la pharmacodynamie circulatoire cérébrale doit être envisagée 
sous cette double incidence. Il ne suffit pas de savoir qu’un médicament 
est théoriquement vasoconstricteur ou vasodilatateur cérébral pour en 
déduire son action sur le flux sanguin cérébral. Son mode d’action, son 
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efficacité, ses aléas, ses dangers ne se conçoivent qu’au sein du contexte 
circulatoire global. 

Une autre notion doit être soulignée. L’activité des médicaments 
manque de constance. L’intensité et même le sens de leur effet hémo¬ 
dynamique cérébral peuvent varier d’un cas à l’autre, selon les conditions 
d’emploi, la voie d’administration, la posologie, le tonus vasculaire actuel 
du patient. C’est dire que les schémas pharmacologiques théoriques ne 
doivent pas être acceptés aveuglément dans la pratique. 


LES VASOCONSTRICTEURS 


Par leur effet général ils tendent à augmenter le débit cérébral. En 
outre le contrecoup mécanique de la hausse tensionnelle provoque chez 
l’individu entier une vasodilatation cérébrale passive (plus exactement 
une vasodistension) qui se prête à l’augmentation du débit. Cet effet est 
généralement important bien que variable. Ainsi s’explique que les 
vasoconstricteurs puissent se comporter paradoxalement comme des vaso¬ 
dilatateurs cérébraux. 

Leur action vasoconstrictrice s’exerce pourtant aussi sur les vaisseaux 
cérébraux et tend à accroître les résistances vasculaires. Mais elle ne 
s’exprime à l’état pur que sur l’organe isolé. Chez l’animal in toto et chez 
l’homme elle est souvent dominée et dissimulée par l’action distensive. 
Il est probable pourtant qu’elle la modère et modère du même coup 
l’augmentation du débit liée à l’hypertension (les médicaments vaso- 
constricteurs protègent le cerveau contre leur propre action). 

La résultante hémodynamique de ces trois effets combinés est une 
tendance à l’augmentation du débit cérébral. 

L’anhydride carbonique offre la remarquable particularité d’être à 
la fois hypertenseur artériel et vasodilatateur cérébral par action directe. 
C’est un agent exceptionnel d’accroissement du débit cérébral. 

Du point de vue thérapeutique 9 les médicaments vasoconstricteurs 
(y compris l’anhydride carbonique) doivent être considérés comme 
des agents de restauration du débit cérébral , quand il est compromis 
par une chute tensionnelle. Us permettent alors de reperfuser d’urgence 
un cerveau sous-alimenté. Ce sont des médicaments de sauvetage, quelque¬ 
fois de détresse. Leur efficacité peut être spectaculaire. (Il va sans dire 
que les vasoconstricteurs n’échappent pas ici aux critiques dont ils sont 
par ailleurs justiciables. Il n’est naturellement pas question de faire 
appel à eux dans les collapsus hypovolémiques.) 

On voit que, dans ces indications, c’est leur effet général qui prime. 
Leur effet vasoconstricteur local passe au second plan. Il n’a pas d’indi¬ 
cation pour lui-même. 
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LES VASODILATATEURS 


A l’inverse de ce qui se passe pour les vasoconstricteurs, leur effet 
vasomoteur local compte beaucoup. La diminution des résistances vascu¬ 
laires cérébrales qu’ils provoquent tend à augmenter le débit cérébral que 
leur effet général hypotenseur artériel tend de son côté à abaisser. 

Ajoutons que la chute tensionnelle tend en principe à provoquer 
mécaniquement une vasorétraction et par conséquent, par ce biais aussi, 
une diminution du débit. En réalité ce mécanisme passif est peu net. 
Certaines expériences indiquent même que l’hypotension artérielle peut 
entraîner non pas une vasorétraction mais au contraire une vasodilatation 
cérébrale par un mécanisme mal élucidé mais probablement réflexe. 

La combinaison de ces effets est souvent ambiguë. Le débit cérébral 
est à la merci de l’équilibre réalisé entre l’action générale hypotensive 
et l’action vasodilatatrice locale. Cet équilibre est fragile. Si la vasodila¬ 
tation cérébrale prédomine le débit est favorisé. Si l’hypotension est 
excessive le débit est compromis. 


Du point de vue thérapeutique 9 les vasoconstricteurs posent une 
équivoque. Us sont tous des armes à double tranchant, surtout dans les 
indications d’urgence. Que leur demande-t-on en effet ? 

1° Dans une première catégorie de cas (au cours des hémorragies céré¬ 
brales et en matière (Vhypotension contrôlée neurochirurgicale et médi¬ 
cale) c’est leur effet général qu’on recherche, de façon à réaliser une 
hypotension artérielle qui favorise l’hémostase et la défluxion cérébrale, 
sans provoquer pour autant une vasodilatation cérébrale qui nuirait aux 
buts poursuivis. 

Le choix des drogues est d’importance. Sont contre-indiqués les médi¬ 
caments dont l’effet vasodilatateur cérébral est réputé excéder l’effet 
hypotenseur : la papavérine, l’acétylcholine, la tazolidine, l’acide nico- 
tinique, l’amynophylline, l’histamine. Sont indiqués ceux dont l’effet hypo¬ 
tenseur est plus puissant (les ganglioplégiques, les dérivés de la phéno- 
thiazine, l’hydergine) dans les limites de sécurité. 

La conduite de l’hypotension est délicate. On frôle souvent l’excès 
d’hypotension. Les médicaments les plus énergiques sont les plus dange¬ 
reux. Les schémas posologiques sont trompeurs, il n’y a pas de posologie 
standard, il n’y a que des posologies individuelles à établir extemporané- 
ment par tâtonnement. 

2° Dans une seconde catégorie de cas (spasmes et thromboses céré¬ 
brales) c’est l’effet vasodilatateur local qu’on recherche uniquement, dans 
le but de lever un spasme, d’ouvrir une circulation vicariante, de restaurer 
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le débit par diminution des résistances. L’effet général hypotenseur est 
nuisible. Malheureusement il intervient toujours peu ou prou. 

Gomment tirer profit de l’effet local en excluant l’effet général ? Le 
choix des drogues est évidemment essentiel. Sont à déconseiller celles 
dont l’effet hypotenseur prime l’effet vasodilatateur cérébral. Les ganglio- 
plégiques sont justement rejetés par la plupart. Les dérivés de la phéno- 
thiazine ne sont pas non plus sans danger et nous ne pensons pas 
qu’il soit bon d’en systématiser l’emploi. Sont indiqués les médica¬ 
ments dont on est en droit d’attendre un effet vasodilatateur local 
dominant. La tazolidine et l’acide nicotinique sont à cet égard discu¬ 
tables, de mauvais résultats ayant été enregistrés. Les remèdes les plus 
sûrs paraissent être actuellement la papavérine, raminophylline, l’hyder- 
gine et l’anhydride carbonique. 

Aucune drogue, pas même la papavérine, n’est anodine et ne doit faire 
l’objet de prescriptions routinières. Des règles de prudence sont de 
rigueur ici aussi : établissement extemporané d’une posologie individuelle 
sous contrôle des effets, fractionnement et dilution des doses. Les chutes 
tensionnelles doivent être évitées et, s’il s’en produit, aussitôt corrigées. 
Le patient doit être maintenu en position horizontale, voire tête déclive. 

3° L’équivoque pharmacodynamique se double d’un dilemme clinique 
dans les cas d’ictus apoplectique où le diagnostic entre hémorragie et 
thrombose est indécis. Ce problème angoissant a été une fois de plus 
souligné par les rapporteurs du XXI e Congrès français de Médecine 
consacré à la thérapeutique des affections vasculaires cérébrales (Paris, 
1957). L’opinion unanime est que le premier souci doit être de ne pas 
nuire. Van Gehuchten et Lavenne estiment que seules la papavérine et 
raminophylline sont permises. Les périls des thérapeutiques vasodila- 
tatrices mis en balance avec leurs résultats trop souvent décevants pour¬ 
raient inciter à un abstentionnisme injustifié. Dans des situations aussi 
critiques, où les lésions sont d’emblée constituées, les prétentions du 
thérapeute sont modestes mais tout de même héroïques sur le plan vital 
et sur le plan fonctionnel. 


Les complexités de la pharmacodynamie se reflètent on le voit dans 
la thérapeutique. Difficulté d’emploi des drogues, danger de leur emploi 
systématique, caractère tout individuel des réponses, incertitude clinique 
quant à leur véritable effet sur le calibre vasculaire cérébral, importance 
extrême de leur effet tensionnel, nécessité de penser toujours « débit 
cérébral », tels sont les enseignements pratiques qui se dégagent des faits 
expérimentaux et cliniques. L’utilisateur doit se placer à mi-chemin de la 
médecine physiologique et de la médecine empirique. 
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INDEX ALPHABETIQUE DES MATIERES 


A 

Acétylcholine, 209. 

Acidose (Influence sur la circulation 
cérébrale), 228. 

Activité cérébrale fonctionnelle et cir¬ 
culation, 233. 

Adrénaline, 255. 

Agents vasomoteurs (Schéma des effets 
cérébraux), 293. 

Alcaloïdes du rauwolfia, 274. 

Amines svmpathico-mimétiques, 255. 

Aminopbylline, 286. 

Anastomoses de l’artère choroïdienne 
antérieure, 101. 

— basilaires anormales, 31. 

— corticales de l’artère cérébrale anté¬ 
rieure, 82. 

— -moyenne, 91. 

-- postérieure, 98. 

-cérébrales, 127. 

— intercarotidiennes, 21. 

- (Courant anastomotique anté¬ 
rieur), 22. 

-(-postérieur), 24. 

— superficielles des artères corticales, 
129. 

— entre système veineux superficiel et 
profond du cerveau, 151. 

— des veines de la face externe du cer¬ 
veau, 141. 

— — — interne du cerveau, 145. 

Angiographie cérébrale, 176. 

Angle ponto-cérébelleux (Système vei¬ 
neux), 135. 

— de Woringer et Gernez, 92. 

Anhydride carbonique, 291. 

Anomalies et variations de l’artère céré¬ 
brale movenne, 91. 

-postérieure, 98. 

Amphétamine, 265. 

Appareils régulateurs pariétaux, 159. 

Archéocérébellum (Artères), 73. 

Artériographie de l’artère cérébrale pos¬ 
térieure, 98. 

— — choroïdienne antérieure, 101. 

— carotidienne, 14. 

— (lu cercle de Willis, 35. 

— de la cérébrale antérieure, 84. 


Artériograph ie delà cérébrale moyenne, 92. 

— vertébrale, 20. 

Aspiration thoracique. Rôle dans la cir¬ 
culation veineuse, 238. 

Athérosclérose et débit cérébral, 247. 
Augmentations du débit cérébral, 251. 
Artères 

— acoustique, 33. 

— de l’archéocérébellum, 73. 

— basilaires, 109. 

— de la bandelette optique, 100. 

— du bulbe, 49. 

— calleuse supérieure de Looten, 83. 

— calloso-marginale, 80. 

— du cap, 89. 

— carotide externe (Innervation), 164. 

— carotide interne, 8, 121. 

-branches hypophysaires, 117. 

-terminales, 14. 

-Innervation, 165. 

-Rapports, 10. 

— centrales courtes ou diencéphaliques, 
7, 116. 

-longue télencéphalique, 78, 126. 

—- cérébelleuses antéro-inférieure de 

Jacob, 70. 

-inférieures, 68, 75. 

-moyenne, 51, 52, 65, 67. 

-supérieures, 75. 

-supplémentaires, 70. 

— - cérébello-labyrinthiques, 68, 73. 

— centrales du cerveau (Innervation), 
171. 

— cérébrales, 76. 

-Innervation, 170. 

-antérieure, 76, 120. 

-Artériographie, 84. 

-Branche terminale, 80. 

— — — Collatérales, 77. 

— -Ligature, 85. 

-médiane, 83. 

-moyenne, 87, 126. 

-Anomalies, 91. 

-— Artériographie, 92. 

— -Branche terminale, 90. 

- — Distribution centrale, 88. 

— -corticales, 89. 

- — postérieure, 93, 121. 

— -Anomalies, 98. 

-— Branches hypothalamiques, 
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Artère cérébrale postérieure. Distribu¬ 
tion centrale, 94. 

--corticale, 96. 

— du cervelet, 65. 

— choroïdiennes, 109. 

-antérieure, 99. 

-• Artériographie, 101. 

-Distribution, 100. 

-- —- Territoire, 101. 

—• choroïdiennes (Innervation), 170. 

— choroïdienne postérieure, 52, 95, 99. 

— circonférentielles courtes bulbaires, 
50. 

-du mésencéphale, 51. 

— -— protubérantielles, 50. 

— circonférentielles longues bulbaires, 
50. 

-du mésencéphale, 52. 

-protubérantielles, 50. 

— de la circonvolution de l’hippocampe, 
100. 

— comunicante antérieure, 27, 120. 
-(Collatérales centrales), 116. 

— communicante postérieure, 30, 117, 
120. 

—- du corps calleux, 107. 

— du corps genouillé externe, 100. 

— du corps du noyau caudé, 126. 

— du cortex cérébelleux (organisation), 
73. 

— cortico pie-méridiennes (Innerva¬ 
tion), 170. 

— de l’écorce cérébrale, 102, 127, 129, 
131, 132. 

— des formations optiques, 77. 

— de la fossette latérale du bulbe, 50. 

— de la frontale ascendante, 89. 

— frontale inférieure, 79. 

— — — et interne de Duret, 79. 

-interne antérieure de Duret, 79. 

-postérieure de Duret, 80. 

— du gyrus angularis, 90. 

-- supra-marginalis, 90. 

— de l’hémorragie cérébrale, 88, 124. 

— de Heubner, 77, 78, 126. 

— de l’hypophyse, 113. 

— hypophysaires inférieures, 113, 115. 
-supérieures, 114, 115. 

— de l’hypothalamus, 116. 

— interpédonculaires, 94. 

— lenticulo-caudée, 88. 

— — optiques, 88. 

— médiane du corps calleux, 83. 

— du mésencéphale, 51. 

— de la moelle épinière, 37. 

— du néocérébellum, 73. 

— du noyau amygdalien, 100. 

— du noyau caudé, 126. 

-dentelé, 74. 

-lenticulaire, 124. 

— occipitale ou calcarine, 96. 

— de l’œil, 22. 


Artère ophtalmique, 13. 

— orbitaire de Foix et Hillemand, 79. 

— orbito-frontale, 89. 

— du paléocérébellum, 73. 

— pallidales, 88, 124. 

— paramédiane bulbaires, 49. 

-du mésencéphale, 51. 

-protubérantielles, 50. 

— pariétale ascendante ou antérieure, 
90. 

-interne, 80. 

-postérieure, 90. 

— pariéto-occipitale, 90. 

— pédonculaires, 100. 

— des pédoncules cérébelleux, 74. 

— du pli courbe, 90. 

— préfrontale de Foix et Hillemand, 
79. 

— primitive hypoglossique, 33. 

— de la protubérance, 50. 

— du putamen, 124. 

— putamino-capsulo-caudée, 88. 

— quadrijumelles, 52, 95. 

— de la queue du noyau caudé, 126. 

— rolandique, 89. 

— de la scissure de Rolando, 89. 

— du sillon antérieur de la moelle, 44. 

— — prérolandique, 89. 

-rétro-rolandique, 90. 

— spinale antérieure, 37, 40. 

-postérieure, 38. 

— striée externe de Duret, 88. 

-interne de Duret, 88. 

— de la substance blanche cérébrale, 
103, 133. 

— supplémentaires (cérébelleuses), 70. 

— sylvienne, 87. 

— temporale antérieure, 90, 96. 

—- — moyenne, 90, 96. 

—- — postérieure, 90, 96. 

— — de la tête du noyau caudé, 77, 78, 
126. 

— thalamiques postérieures et laté¬ 
rales, 95. 

— du thalamus, 122. 

— tubéro-hypophysaires, 114, 115. 

— trigéminale primitive, 32. 

— du trigone, 107. 

— du trou borgne, 49. 

—- vermienne supérieure, 66. 

— vertébrale, 16. 

-- (Branches collatérales), 19. 

-(Rapports), 16. 

Axe sylvien, 92. 


B 

Bandelette optique (Artères), 100. 
Baro-sensibilité inversée, 218. 
Bénodaïne, 275. 

Benzédrine, 265. 
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Bourrelets sphinctériens, 160. 

-- valvulaires, 160. 

Bulbe. Artères, 40. 

— Territoires artériels, 52. 

-antérieur et médian, 56. 

-- latéral, 58. 

-— postérieur, 64. 

— Veines, 134. 

C 

Caféine, 284. 

Calibre (Artère carotide interne), 9. 
Canal arachnoïdien de Bichat, 150. 
Centres vasomoteurs cérébraux, 221. 
Cercle anastomotique de la base (Phy¬ 
siologie), 33. 

-postérieur hypophysaire, 113. 

— artériels anastomotiques de l’infun- 
dibulum, 115. 

— de Willis, 35. 

Cerveau (Consommation en glucose), 198. 
—- — d’oxygène, 196. 

— Vascularisation artérielle, 76. 

— Vascularisation veineuse, 134. 

— Veines, 136. 

— Vitesse circulatoire, 195. 

Cervelet : artères, 65. 

— Territoires artériels, 71. 

— -corticaux, 71. 

— Vascularisation artérielle, 65. 

— Veines, 135. 

Chiasma optique. Veines, 149. 

Chlorure de baryum, 267. 
Circonvolution de l’hippocampe 
(Artères), 100. 

Circulation artérielle cérébrale (Régula¬ 
tion), 199. 

— -et activité cérébrale fonction¬ 

nelle, 233. 

— carotidienne externe, 229. 

—- cérébrale. Influence de l’acidose, 228. 

— — — du gaz carbonique, 222. 

-Influences humorales, 228. 

-nerveuses, 220. 

-de l’oxygène, 227. 

-Régulation humorale, 222. 

-nerveuse, 204. 

— veineuse cérébrale, 236. 

Collatérales centrales de l’artère céré¬ 
brale antérieure, 77, 116. 

-de la communicante antérieure, 

116. 

— corticales de la cérébrale antérieure, 
79. 

Comparaison du débit cérébral avec les 
autres débits viscéraux, 189. 
Confluent veineux antérieur, 146. 

-postérieur du cerveau, 150. 

Consommation en glucose du cerveau, 
198. 

— d’oxygène du cerveau, 196. 


Cornes d’Ammon. Veines, 148. 

Corps calleux. Artères, 107. 

-Artère médiane du, 83. 

—- — Veines antérieures, 144, 153. 

— — Veine postérieure, 144, 148. 

— genou illé externe (Artères), 100. 

— mamillaire (Veines), 149. 

— radio-actifs (Technique de détermi¬ 
nation du débit cérébral), 184. 

— strié (Veines), 147. 

Courant artériel central cérébral, 108. 
-périphérique cérébral, 102. 

D 

Dacorène, 275. 

Débit cérébral et athérosclérose, 247. 

-Augmentation, 251. 

-Comparaison avec les autres 

débits cérébraux, 189. 

-Diminution, 240. 

—- — Diminution par carence de perfu¬ 
sion, 243. 

-et de débit cardiaque, 203. 

-et hypertension artérielle, 203, 

251. 

— -intracrânienne, 248. 

— — et hypotension artérielle, 201, 
243. 

-et oblitération artérielle, 244. 

-Physiopathologie, 240. 

-Technique de détermination par 

les corps radio-actifs, 184. 

Débit sanguin cérébral, 188. 

-(Régulation, schéma), 231. 

—- transcérébral (Méthode de détermina¬ 
tion), 180. 

— veineux, 236. 

Dérivés de la choline, 269. 

— dioxane, 275. 

— phénothiazine, 277. 
Di-hydro-ergotoxine, 272. 

Diminution du débit cérébral, 240. 

— par carence de perfusion, 243. 
Dispositifs de détente, 160. 

— d’étranglement, 159. 

— de fermeture, 160. 

— de tension de la membrane élastique 
interne, 159. 

Distribution centrale des artères cérébel¬ 
leuses, 74. 

— — de l’artère cérébrale antérieure, 
77. 

-moyenne, 88. 

— -postérieure, 94. 

— corticale des artères cérébelleuses, 71. 
-de l’artère cérébrale antérieure, 

79. 

-moyenne, 89. 

— -postérieure, 96. 

— de l’artère choroïdienne antérieure, 
100. 
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IXDEX ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES 


E 

Ecorce cérébrale (Artères), 127, 131, 132. 
Effets cérébraux des agents vasomoteurs 
(Schéma), 293. 

Embryologie artère carotide interne, 8. 

-cérébrale antérieure, 76. 

-moyenne, 87. 

-postérieure, 93. 

-vertébrale, 8. 

— des veines cérébrales, 137. 

Ephédrine, 264. 

Ergotamine, 270. 

Espace perforé antérieur (Veines), 144. 

-(Veines perforantes), 149. 

Examen des vaisseaux cérébraux, 177. 

-(Méthode directe), 176. 

-rétiniens, 177. 

Expansion artérielle (Rôle dans la cir¬ 
culation veineuse), 238. 

Exploration clinique (Cercle de Willis), 
34. 

Extraits post-hypophysaires, 266. 

F 

Face externe du cerveau (Veines), 138. 

—- interne du cerveau (Veines), 143. 
Facteurs structuraux de l’hémodyna- 
mique cérébrale, 228. 

Filets intercarotidiens du ganglion cer¬ 
vical supérieur, 164. 

Formations optiques (Artères), 77. 
Fossette sus et rétropleurale de Sebileau, 
16. 

Fourche carotidienne (Innervation), 164. 

G 

Ganglion facial, 164. 

— stellaire, 16. 

Ganglioplégiques hypotenseurs, 279. 

Gaz carbonique (Influences sur la circu¬ 
lation cérébrale), 222. 

Grande veine anastomotique de Trolard, 
141. 

Groupe artériel antérieur et médian du 
tronc cérébral, 55. 

-infundibulo pituitaire, 118. 
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